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I. 

Aus der I.med. Universitäts-Klinik in Wien (Vorst.: Prof. Dr. C. v. Noorden). 

Zur Kenntnis der Erythrämie. 

Von 

J. M. Gordon. 

Die grosse Zahl der auf die erste Mitteilung von Yaquez 1 2 ) über 
das Symptoraenbild: „Zyanose mit Hyperglobulie und Milztumor“ fol¬ 
genden Arbeiten brachte ohne Zweifel viel Interessantes und Beachtens¬ 
wertes. Die meisten Autoren schlossen sich hauptsächlich der Ansicht 
Oslers 1 ), dass die „chronische Zyanose mit Polyzythämie und Milzver- 
grösserung“ als „ein neues klinisches Krankheitsbild“ aufzufassen ist, 
an. Entgegen dieser Ansicht stellte vor kurzem R. Stern (2) die Be¬ 
hauptung auf, „Polyzythämie ist ein Symptom, nicht eine Krankheit“. 
In der Mehrzahl der Fälle aber bezeichnet man oft eine Krankheit nach 
dem das Bild beherrschenden Symptome. Und wenn die Aetiologie und 
auch Pathogenese der in Rede stehenden Krankheit noch völlig dunkel 
ist, haben wir doch nicht Grund genug, besonders in Anbetracht der in 
so vielen Fällen übereinstimmenden subjektiven wie objektiven Erschei¬ 
nungen, welche dieses Bild in höchst auffallender Weise charakterisieren, 
ihr das Recht auf eine nosologisch selbständige Existenz zu entziehen- 
Wird ja doch auch z. B. das System der Leukämien als selbständiges 
klinisches Krankheitsbild anerkannt, wenn es auch mit der Erythrämie -) 
ätiologisch, wie pathogenetisch dasselbe Schicksal teilt. Was die Be¬ 
nennung der Krankheit anbetrifft, so scheint uns der von Türk (3) be¬ 
antragte Name: Erythrämie, analog und gegensätzlich der Leukämie, nament¬ 
lich der rayeloiden (Myelämie), am besten charakterisierend und richtig zu 
sein. Wir verstehen unter Erythrämie eine Erkrankung vorwiegend 

1) Zit. nach Wein trau d (1). 

2) Nicht aber der sekundären Polyzythämie, welche infolge von verschiedenen 
primären Ursachen, wie z. B. Höhenklimaaufenthalt, Phosphor- und Kolilcnoxydver- 
giftungen, Zirkulationsstörungen, chronische Dyspnoe usw. vorkommt. 

Zeitnrhr. f. klin. Medizin. GH. Hd. H. 1—*J. | 
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des erythroblastischen Systems, welche durch eine dauernde 
Vermehrung der roten Blutzellen mit den Folgen dieser Ver¬ 
mehrung ausgezeichnet ist. 

Zwei typische, hieher gehörende Fälle, die ich an der I. medizini¬ 
schen Klinik des Herrn Professor von Noordcn in Wien zu beobachten 
Gelegenheit hatte, mögen hier besprochen werden. Von einem weiteren 
Falle (Fall 1), der im Jahre 1907 auf der Klinik war, kann ich nur 
die Krankengeschichte mitteilen. 

Fall 1. Osias Sp., Kaufmann in Galizien, 48 Jahre alt. Spitalsaufenthalt vom 
12-26. März 1907. 

Anamnese. Patient stammt aus gesunder Familie. Bis vor 2 Jahren war er 
stets gesund. Ohne dass Pat. es näher beachtet hatte, veränderte sich all¬ 
mählich die Gesichtsfarbe, die sich im Laufe der letzten 2 Jahre zu der jetzigen 
blauroten Färbung gestaltete. Dieselbe Farbe bekamen auch die Ohren und Hände. 
Gleichzeitig mit dieser Rotfärbung im Gesicht trat häufiges, anfallweise auftretendes 
Hitzegefühl im Gesicht, in den Händen und Ohren auf. Ferner begann Pat. an 
kurzdauernden Schwindelanfällen zu leiden, die sich alle 2—3 Monate wiederholen, 
ca. 15 Minuten dauern und von Angstgefühl in der Herzgegend, sowie von Schweiss¬ 
ausbruch im Gesichte und am Kopf begleitet sind. Bewusstseinstörungen, Kopf¬ 
schmerzen, Atemnot und Herzklopfen kamen nie vor. Appetit ist gut. Pat. leidet aber 
unter starkem Durst. Nie erbrochen. Für Lues kein Anhaltspunkt. Potus: sehr 
mässig. 

Status praesens vom 12. 3. 07. Patient ist in gutem Ernährungszustände. 
Die Haut am Rumpfe ist blass. Die Hände sind hellrot; die Haut des Gesichtes 
und der Ohren hochrot, die Lippen violettrot, Konjunktiven stark injiziert. 
Auf Druck verschwindet die Rotfärbung wenig. Die Füsse sind kalt, leicht gerötet. 
Keine allgemeine Drüsenschwellungen. Kein Ikterus. Keine Oedeme. Arteria radialis 
gerade, leicht verdickt. Puls ohne Besonderheiten. Frequenz: 72. Blutdruck: 125 
(Gärtner). Respiration ist ganz normal. Auch keine Abnormitäten am Kopf und 
Thorax. 

Herz- sowie Lungenbefund normal. Nur reicht die rechte Lunge bis zur 
V. Rippe in der Mamillarlinie, wo die obere Lebergrenze beginnt. Unten ist die 
Leber in derselben Linie 1 Querfinger breit unter dem Rippenbogen fühlbar. Von hier 
lässt sich palpatorisch in einer der Dämpfungsgrenze entsprechenden Horizontalen der 
Leberrand nach links hin verfolgen. Die Konsistenz der Leber ist derb, ihre Obcr- 
fläehe glatt, der Rand stumpf. Milzdämpfung reicht von der VII.Rippe bis 2 Querfinger 
unter dem Rippenbogen, nach vorne bis querfingerbreit ausserhalb der Mamillarlinie. 
Der Milzpol ist als derbe Resistenz palpabel. Während des Aufenthaltes in der Klinik 
bekam der Patient 8 Arseninjektionen und durch Venaesektio wurden ca. 1000 ccm 
Blut entleert, wonach sich Pat. bedeutend wohler fühlte. Sein Körpergewicht betrug 
66,5 kg. Im Harn Serumalbumin bis l l / 2 pM. (Esbach). Urobilin leicht vermehrt. 

Blutbefund: Hämoglobin 16,8 pCt. (Fleisch 1-Miesch er). Erythrozyten: 
10,250000, Leukozyten: 6400. Im Nativpräparate gute Geldrollenbildung der roten. 
Keine kernhaltige Erythozyten, Grösse und Form derselben normal. 

Der respiratorische Stoffwechsel wurde von Herrn Dr. 0. Borges und 
Herrn Dr. E. Pribam nach dem Zuntz-G epp ortsehen Verfahren bestimmt. Die 
Versuche wurden immer Morgens früh vorgenomrnen. Patient war nüchtern und ver¬ 
hielt sich ruhig. Den Versuchen gingen 5 vorbereitende voraus. Jeder Versuch dauerte 
ca. 1 Stunde. Das Resultat, welches mir liebenswürdigst zur Verfügung gestellt wurde, 
ist in folgender Tabelle verzeichnet. 
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Tag 

Atemvolumen 
in 1 Min. 

Liter 

Sauerstoff 
pro Min. 

ccm 

Kohlensäure 
pro Min. 

ccm 

Respirations- 

Quotient 

21. 3. 1907 Versuch I . . , 

9.2 

276,90 

238.57 

0,862 

„ 11 . . . 

8,8 

285,57 

231,11 


22. 3. 1907 r I . . . 

9,2 

281,48 

229,34 


« 11 . . . 

8,8 

267,85 

216,72 

0.809 

23. 3. 1907 . 

7,8 

282.92 

235,89 

0,835 

24. 3. 1907 Versuch 1 . . . 

8,7 

274,93 

231,15 

0,844 

„ 11 . . . 

8,0 

262,42 

227,09 

Hk« 

25. 3. 1907 . 

8,1 

267,61 

220,67 

■JE iS 

Mittel . 

8,6 



0,833 

Pro Kilo Körpergewicht . . 


4,13 

3,44 



Auf meine Anfrage um das gegenwärtige Befinden des Patienten war der ihn 
jetzt behandelnde Arzt, Herr Dr. Grabscheid so gut, mir am 20. 1. 09. mitzuteilen, 
dass der Pat. auch jetzt die „zyanotische Gesichtsfarbe aufweist (Nase und Wangen 
bläulichrot). Augen stark injiziert. Harnmenge beträgt in 24 Stunden 1700 ccm, 
ziemlich viel Albumen. Hie und da leidet er an Kopfschwindel. Appetit, Schlaf und 
Stuhl gut. Pat. war im Sommer 08 in Karlsbad, nach Rückkehr liess er sich einen 
ausgiebigen Aderlass machen. Körpergewicht 65,5 kg u . 


Fall 2. Therese R., 45jährige Hebamme. In der Klinik vom 28. 4. bis 4. 7. 08. 

Anamnese. Familionanamnese belanglos. Von Kinderkrankheiten hat Patientin 
Scharlach durchgemacht. 1 Jahr später hatte sie Rotlauf. Sie war ein kräftiges Kind, 
sah blühend aus, ohne aber ein dem jetzigen ähnliches Aussehen darzubieten. „Sie 
war stets rot, wie alle Leute auf dem Lande. 14 Menses traten im 15. Lebensjahre auf, 
waren bisher normal. Mit 21 Jahren heiratete sie einen kränklichen Mann, der vor 
15 Monaten an „galoppierender Schwindsucht“ starb. Im Beginn ihrer Ehe hat Pat.. 
zweimal abortiert. Hierauf hat sie viermal geboren: 2 Kinder starben früh, 2 leben, 
sind aber schwächlich. Schon seit ihrer Mädchenzeit litt sie oft an heftigen migräne¬ 
artigen Kopfschmerzen. Nach Aussage der Angehörigen litt sie auch an hoch¬ 
gradigen Aufregungszuständen, die sich zuweilen bis zu tobsuchtartigen An¬ 
fällen steigerten. Seit ungefähr 10 Jahren treten öfters starke Schwindelanfälle 
auf. Vor 2 Jahren soll sie an „roter Ruhr“ gelitten haben; seither Neigung zur Ob¬ 
stipation. Der Anfang der jetzigen auffallenden Verfärbung ist mit Bestimmtheit 
nicht zu ermitteln. Während Pat. den Beginn aufs vorige Jahr verlegt, gibt ihre 
Tochter an, dass „die Mutter, so lange als sie sich erinnern kann, auffallend rot war“. 
Vor 2 Jahren sank die Pat., als sie über einen Hof ging, zusammen, weil 
plötzlich das rechte Bein den Dienst versagte. Sie war damals nicht be¬ 
wusstlos, auch nicht besonders stark schwindelig. Sie konnte auch gleich wieder mit 
fremder Unterstützung sich erheben und in die Wohnung zurückgehen. Seither jedoch 
ist sie auf diesem Bein unsicher, hat das Gefühl von Taubsein und 
zeitweise hochgradige Schmerzen. Aehnliche Schmerzen wie am rechten 
Bein traten auch in den Fingern der linken Hand auf und waren nur durch 
Eintauchen in warmes Wasser zu vertreiben. Vor 10 Monaten verlor sie im Daumen 
und Zeigefinger der linken Hand das Gefühl und die Ausführung mancher Bewegungen 
war erschwert. Damals bemerkte Pat. auch die Blaurotfärbung im Gesicht und 
an den Schleimhäuten. Diese nahm besonders zu, wenn ihr heiss war oder w’enn 
sie sich aufregte. Allmählich begann die Pat. an starker Atemnot zu leiden, nicht 
nur bei Bewegung, sondern auch bei Bettruhe. Sie bringt dies mit dem Auftreten 
einer Struma in den letzten Monaten in Zusammenhang. Sie hat niemals eine Er- 

1 * 
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krankung der Lungen durchgemacht, nie gehustet, In den letzten Jahren will sie 
etwas abgemagert sein. Appetit ist gut. Fötus in ganz massigem Grade zugegeben. 
Venerische Infektion negiert. 

Status praesens vom 28. 4. 08. Pat. ist mittelgross, kräftig gebaut, von ent¬ 
sprechender Muskulatur und geringem Panniculus adiposus. Freie passive Beweglich¬ 
keit aller Gelenke. Die aktive Beweglichkeit in allen Gelenken erhalten, im 
linken Handgelenk aber und in den Gelenken des linken Daumens, 
Zeige- und Mittelfingers etwas beschränkt. Der linke kleine Finger wird in 
extremster Abduktionsstellung gehalten und federt, in die normale Stellung gebracht, 
sofort zurück. Keine merkliche Muskelatrophie. Leichter Tremor beim Spreizen der 
Finger der linken Hand. Bei offenen Augen keine Ataxie, wohl aber bei geschlossenen 
Augen Ataxie in der linken Hand. Die motorische Kraft derselben gegen¬ 
über der rechten Hand stark herabgesetzt. Das rechte Bein, sowohl Ober¬ 
schenkel, Unterschenkel und Fuss schwächer, wird beim Gehen nicht ordent¬ 
lich gehoben, sondern geschleift. Kopfschmerz im Hinterhaupt, Schwindel 
in geringem Grade. Die Haut des Gesichts, auch die behaarte Kopfhaut, sowie 
die Haut des Halses, der Hände weist eine sehr intensive bläulichrote 
Farbe auf. Dagegen ist die Farbe des Rumpfes und der unteren Extremitäten 
weniger rot. Noch deutlicher tritt diese Verfärbung an den Lippen, dem Zahnfleisch, 
der Zunge und Mundschleimhaut auf. An den Fingerbeeren, die stärker verdickt sind, 
glänzt die Haut ziemlich stark (Glossylinger). Auch sind die Nägel nach der Längs¬ 
achse der Finger etwas gekrümmt (Trommeischlägelfinger). An beiden Vorder¬ 
armen und Handrücken zahlreiche stark pigmentierte Narben. Starke Varizen an der 
Innenseite des rechten Beins, ganz geringe am linken Bein. Keine Oedeme, kein 
Ikterus, keine Exantheme. Im Gesicht sowie an der Brust befinden sich kleine Venen¬ 
geflechte, am übrigen Körper treten die Venen, welche stark gefüllt sind, deutlich 
hervor. Arteria radialis beiderseits etwas verdickt, ein wenig geschlängelt, rigide; 
hingegen Arteria ulnaris stark verdickt und geschlängelt. Bedeutendes Vortreten der 
stark geschlängelten Arteria temporalis, deutlich sichtbare Pulsation der Arteria 
•cubitalis. Die Arterien sind prall gefüllt. Die Pulswelle mässig hoch. Blut¬ 
druck: 160 (Riva-Rocci), am rechten Zeigefinger: 135 (Gärtner). Puls zeigt keine 
Abnormitäten, seine Frequenz: 94. Respiration normal. Temperatur ziemlich niedrig: 
36,2° C. Kopf perkussionsempfindlich. Die Austrittstellen des I. und II. rechtsseitigen 
Trigeminusastes druckempfindlich. Pupillen normal. Am Halse starke Pulsation der 
mächtig erweiterten rechten Karotis, während die linke bedeutend enger und dünn¬ 
wandiger ist. Die Venen kaum erweitert, nicht pulsierend. Die Schilddrüse in allen 
Anteilen, besonders im linken Lappen vergrössert. Ueber die linke Klavikula zieht eine 
kleine Arterie nach dem Sternum. Herzbefund: Spitzenstoss zirkumskript im V. Inter¬ 
kostalraum 11cm links von der Mittellinie fühlbar. Röntgenuntersuchung ergab 
eine hochgradige Verbreiterung des Herz sc hatte ns, dessen quere Breite über 
dem Zwerchfell 15 cm gegen 11 cm der Norm beträgt. Bei der Auskultation hört man 
2 reine Töne überall, nur über der Aorta und Pulmonalis die 2. Töne klappend. An 
den Lungen ist perkutorisch sowie auskultatorisch, abgesehen von etwas rauhem 
Inspirium, nichts Auffallendes. Röntgenbefund: Die H i 1 usschatten sind 
beiderseits gross und setzen sich mit z a h 1 r e i c h e n A u s l ä u fe r n (verd ich- 
tetem Gewebe entsprechend) bis weit in das Lungen Feld fort. Im Bereiche 
des linken Unter lappe ns ist das Lungenfcld beträchtlich verdunkelt 
(wie bei einer pleuritischen Schwarte). Das linke Zwerchfell in seiner Exkursion 
gegenüber dem rechten beträchtlich herabgesetzt, hie Leberdämpfung reicht in der 
Mittellinie bis Sem unter den Processus xyphoideus, in der Parasternallinie 7cm, in der 
Mamillarlinie 4 cm unter den Rippenbogen, in der Axillarlinie bis zum Rippenbogen, 
her unteren hämpfungsgrenze entsprechend ist eine Resistenz fühlbar, aber kein 
deutlicher Leberrand. DicMilz reicht bis 5cm unter den Rippenbogen, her untere Milz- 
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pol ist derb, scharfrandig fühlbar, verschiebt sich bei der Respiration gut. Nieren 
tastbar und druckschmerzhaft. Patellar- und Achillessehnenreflex beiderseits lebhaft. 

Augenbefund (DozentDr. Kunn): Conjunctivaepalpebrae und bulbi sehr stark 
injiziert. Venen des Fundus auffallend dunkelviolett gefärbt, aber nicht 
erweitert. Die Farbe der Arterien und der Retina unterscheidet sich nicht von der Norm. 
Wohl aber ist die Farbe der Papille eine lebhaft rote, wie sie bei ganz 
jungen Menschen gefunden wird. 

Zystoskopischer Befund (Dr. Kapsammer): Blasenfundus etwas vorge¬ 
wölbt, die Schleimhaut der Blase zeigt nicht die gewöhnliche weisse, seidenartige 
Beschaffenheit, sondern eine difluse Rosafärbung, welche stellenweise (Trigonum, 
Umgebung beider Ureterenmündungen und Blasenscheitel) infolge mächtiger Erwei¬ 
terung der grossen Gefässe, wie der Kapillaren, in eine tiefdunkelrote Färbung über¬ 
geht. Dabei zeigt die Schleimhaut an diesen Stellen keinerlei Auflockerungen oder 
andere Entzündungserscheinungen. Beide Ureterenmündungen schlitzförmig, deutlich 
sichtbar, auf einem Wulst sitzend. Ergebnis des Ureterenkatheterismus: 
Beiderseits schwere Albuminurie, wesentliche, beiderseits gleiche Funktionsstörung. 

Tuberkulin-Reaktionen nach 0,001 und 0,003 g negativ. Auch Lues- 
Reaktion nach Porges 1 ) negativ. Die Tagesmenge des Harns bewegte sich 
zwischen 800 und 2400 ccm, das spezifische Gewicht war durchschnittlich 1,012. 
Serumalbumin reichlich vorhanden: 2—4 pM. (Esbach). Urobilin in Spuren. Uro- 
bilinogenprobe (nach Ehrlich) negativ. Im Sediment zahlreiche Leukozyten, Epithel¬ 
zellen, sehr spärliche granulierte Zylinder. 

Pat. wird während des Aufenthalts in der Klinik mit O-Inhalationen, Jod, 
Kephaldol und Pyramidon behandelt. Am 8. 5., 12. 5. und 25. 6. wurden ihr drei 
Aderlässe mit Entnahme von je ca. 250 ccm Blut gemacht, worauf Kochsalzinfusionen 
folgten. Pat. fühlte jedesmal eine vorübergehende Besserung. Doch konnten die 
Kopfschmerzen, Schwindelanfälle und Blutandrang zum Kopf nicht zum Schwinden 
gebracht werden. Auch hörten die Schmerzen in den paretischen Extremitäten nach 
Faradisation nicht auf. Dagegen brachten ihr die verordneten O-Inhalationen eine 
Erleichterung der Dyspnoe. Oefters hatte die Pat. Druckgefühl in der Milzgegend und 
stechende Schmerzen in den Fingerbeeren. Das Körpergewicht stieg von 61,5 auf 64 kg. 

Nach der Entlassung aus der Klinik bekam sie einen langdauernden Ohnmachts¬ 
anfall. Im August 08 reiste sie nach Grado, wa sie sich ziemlich gut fühlte. Am 7.12. 
besuchte ich die Pat. zu Hause. Sie klagte über Atemnotanfälle, Herzklopfen, Ner¬ 
vosität und starke Schmerzen in der rechten Hand. 


Die Blutbefunde bei der Pat. sind in folgender Tabelle zusammengestellt. 


Tag 

Hämoglobin 
^ (Fleisclil- 
M i e s c h e r) 

Zahl der roten 
Blutkörperchen 
in 1 cmm 

Zahl der weissen 
Blutkörperchen 
in 1 cmm 

Polymorph¬ 

kernige 

Neutrophile 

Eosino¬ 

phile 

Mast¬ 

zellen 

Lympho¬ 

zyten 

i 

_rf t s 

P | o 
*-■ c n 

& 

0 ! l rt 

(0 j 

Mononukle¬ 
äre Leuko¬ 
zyten 

ei 

s_ 

°/o 

absolut 

^ re lat. 

absolut 

ja 

'Öl 

Im 

% 

absolut 

ei 

u 

°!o 

absolut 

29. 4. 08 

19,9 

8700000 

6000 


i 

1 

| 







22. 5. 08 

17,0 

8680000 

6600 

68,5 4520 

1,5 100 

1,0 

66 

26,0, 

1716 

3,0 

198 

13. 6. 08 

— 

9020000 

— 


| 

i 







25. 6. 08 

— 

10000000 

— 





1 





2. 7. 08 

17,2 

9800000 

6300 

66,5 1 

4190 

3,1 195 

00 

57 

26,6 1675 

3,1 

195 

7. 12. 08 

— 

10376000 

7100 

61,5 , 

4366 

0,91 64 

1,5 107 

23,2 1647 

12,9 , 

916 


1) Elias, Neubauer, Porges und Salomon, Ueber die Methodik und Ver¬ 
wendbarkeit der Ausflockungsreaktion für die Serodiagnose der Syphilis. Wien. klin. 
Wochenschr. 1908. No. 23. 
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Im Blute vom 2. 7. fand ich 2 Normoblasten. 

Das spezifische Gewicht des Blutes (nach Hammerschlag) betrug am 
29. 4. 1,065 g, am 22. 5. 1,070 g. 

Der Trockenrückstand des Blutes am 29. 4. und 25. 6. machte 32,9 pCt. aus. 

Die Gerinnung des Blutes trat nach 4 1 /* Min. gegenüber 5 3 / 4 Min. beim 
Normalen bei 26° C. ein (Methode Bürker). 

Der Lungengas Wechsel bei der Pat. wurde von Frl. R. Feuerstein unter 
Leitung des Herrn Assistenten Dr. 0. Porges bestimmt. Den Bestimmungen, die 
wir hier verwerten, sind 5 vorbereitende Versuche vorausgegangen. Die Untersuchung 
wurde immer zwischen 7 und 8 Uhr früh vorgenommen, die letzte Nahrungsaufnahme 
lag ca. 13 Stunden zurück. Pat., dio sich an die Versuche gewöhnte, erlernte das 
gleicbmässige Atmen bald und verhielt sich ganz ruhig. Jeder Versuch dauerte ca. 
1 Stunde. Das Resultat war folgendes: 


Tag 

Atemvolumen 
pro Min. 

Liter 

0 2 pro Min. 

ccm 

C0 2 pro Min. 

ccm 

Respirations- 

Quotient 

22. 6. 1908 . 

7,4 

247,05 

194,51 

0.783 

24. 6. 1908 . 

7,3 

267,68 

204,33 

0,763 

25. 6. 1908 . 

7.9 

264,41 

222,99 

0,843 

29. 6. 1908 . 

6,9 

274,73 

219,72 

0,799 

30. 6. 1908 . 

7,3 

244,63 

203,59 

0,791 

1. 7. 1908 . 

7,7 

254,52 

201,42 

0,791 

2. 7. 1908 . 

7,6 

244,58 

185,74 

0,755 

4. 7. 1908 

7,6 

267.18 

194,83 

0,729 

Mittel. 

7,4 

258,09 

203,39 

0,781 

Pro Kilo Körpergewicht. . 


4,03 

3,17 



Vom 11. bis 14. Juni bekam Pat. purinfreie Kost. Die darauf vorgenommene 
Bestimmung der endogenen Harnsäure 1 ) ergab am 

13. 6. bei 24stündiger Harnmenge von 2560 ccm = 0,537 g 

14. 6. „ „ „ „ 2000 „ = 0,336 g 

Die Stickstoffbilanz gestaltete sich folgendermassen: 




a 




Ausgeschied 

i e n 


Datum 

Zugcfiihrte 

<u o 

o £ 

Z r§ 

g 

Datum 

im 

Harn 


im Kot 



Nahrung 

Tages¬ 

menge 

N 

g 

feucht 

s 

trocken 

g 

N 

g 

» l 

c n 

g 

15., 16. 

Fleisch 400, Ge¬ 


16. 

6. 

2375 

11,05 

205 

59 

2,46 

12,25 

und 

müse 300, Milch 


17. 

6. 

2400 

12,26 

— 

— 

— 

13,46 

17. 7. 
1908 

400, Käse 300, 
Semmel 100 

23,6 

18. 

6. 

2200 

13,58 

195 

52 

2,35 

14,78 


Es resultierte also eine durchschnittliche N-Retention von ca. 10 g täglich. 


Der Eisengehalt des Harns, den ich nach der Methode von Neumann 2 ) 
bestimmte, betrug am 3. 7. bei 24stündiger Harnmenge von 1150 ccm = 2,55, am 


1) Nach Ludwig-Salkowski. (In der auskristallisierten Harnsäure bestimmte 
ich den N-Gehalt nach Kjeldahl.) 

2) Neumann, Einfache Veraschungsmethode und vereinfachte Bestimmungen 

von Eisen usw. lioppe-Seylers Zeitschr. f. physiolog. Chemie, Band 37. 
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4. 7. bei 1720 ccm = 2,01 mg pro die. Jedesmal Mittelwerte aus 2 Bestimmungen, 
Pat. bekam dieselbe Diät, wie beim Aufstellen der N-Bilanz. 

Fall 3. Anna W,. 40 Jahre alt. In der Klinik vom 14. Dezember 08 bis 18. 
Januar 09. 

Anamnese. Vater der Pat. zeigte immer eine lebhaft rote Gesichtsfarbe, 
ebenso die Mutter, die oft über Blutandrang zum Kopfe klagte. Dieselbe erlitt 

2 mal Apoplexien, nach welchen beiderseitige Körperlähmung auftrat. Als Kind hatte 
Patientin Masern und Lungenentzündung. Seit dem 5 Lebensjahre litt sie an heftigen 
Nasenb lutungen, die bis zum 13 Jahre andauerten. Später oft auch Zahnfleisch¬ 
blutungen. Menses mit 13 Jahren, regelmässig, aber profus und von Bauchkrämpfen 
begleitet. Pat. hat 4 mal geboren, nie abortiert. Die Kinder sollen gesund sein. Vor 
7 Jahren im Anschluss ans letzte Wochenbett sehr starker Blutverlust. Von dieser 
Zeit an datiertauch der heftige Kopfschmerz, welcher besonders links sehr stark 
sein soll. Er war unregelmässig, von ungleicher Intensität. Seit 6 Wochen nahmen 
die Kopfschmerzen, insbesondere im Hinterhaupt, an Intensität zu und gleichzeitig 
trat öfters Erbrechen ein. Der Appetit verschlimmerte sich. Kein Durstgefühl. Es 
entwickelte sich weiterhin Schlaflosigkeit. Die eigentümliche kirschrote Ges ichts- 
farbe, die in der letzten Zeit intensiver wurde, soll schon zur Jugendzeit bestanden 
haben. Kein Husten. Einmal, vor Eintritt in die Klinik, bekam sie kurzdauerndes 
Herzklopfen. Sie will in der letzten Zeit abgemagert sein. Pat. ist leicht erregbar. 
Potus sehr mässig. Venerische Infektion negiert. 

Status praesens vom 15. 7.08, Pat. grazil gebaut, im mässigen Ernährungs¬ 
zustände, Fettpolster gering. Die Haut des Rumpfes ist dunkel pigmentiert. Bauch¬ 
haut weist zahlreiche Stecknadelkopf- und doppeltsogrosse rundlich begrenzte Flecke. 
Linea alba wenig pigmentiert. Die Haut der Extremitäten gerötet, stellenweise 
schuppend, die des Gesichtes, und zwar der Nasen- und Wangengegend, in ge¬ 
ringerem Grade die Stirn rot gefärbt mit einem Stich ins Zyanotische. Die 
Lippen zeigen eine deutlich blauviolette Färbung. Kein Ikterus. Keine Oedeme. 
Nirgends Drüsenschwellungen. Von seiten der Hirnnerven nichts Abnormes. 
Temporalarterien sind geschlängelt. Art. radialis ist weich und gradlinig, gut ge¬ 
füllt. Puls normal. Frequenz: 88. Blutdruck: 130 (R.-R.). Respiration ist ruhig, 
keine Dyspnoe. Temperatur: 36,5° C. Schädel nicht druckempfindlich. Pupillen 
reagieren prompt. Die Schleimhaut der Konjunktiven intensiv rot, ebenso die der 
Mund- und Rachenhöhle. Tonsillen nicht vergrössert. Lungen- und Herzbefund, 
auch radiologisch, normal, nur der 2. Aorten ton etwas lauter. Leber überragt um 

3 Querfinger den Rippenbogen in der Mamillarlinie, hat einen scharfen Rand und 
ist leicht druckempfindlich. Milz ist in der vorderen Axillarlinie unter dem Rippen¬ 
bogen als harte Resistenz tastbar. Sie ist ebenfalls druckempfindlich. Patellareflexe 
sind auslösbar. 

Augenhintergrund (Dozent Dr. Kunn): beiderseits starke Schwel¬ 
lung und Rötung der Papillen. Die Venen sehr dunkel, etwas erweitert. 
Papillengrenzen verwaschen (Papillitis). 

Röntgendurchleuchtung des Schädels zeigt sehr stark ausgeprägte Ge- 
fässfurchen und leichte Usuren der Schädelinnenfläche. 

Zur Prüfung der Leberfunktion nach Bauer wurde der Patientin 40g 
Galaktose verabfolgt. Nach 3 Stunden schied sie 0,078 g im Harn aus. In den ersten 
2 Stunden keine Galakose nachweisbar. 

Auf 2 Tuberkulin-Injektionen zu 0,001 und 0,005 g trat keinerlei Reaktion 
ein. Ebenso negativ fielen die Lues-Reaktionen nachPorges und Wassermann aus. 

Während des Spitalsaufenthaltes hatte die Pat. oft heftige Kopfschmerzen. 
2 Aderlässe am 16. 12. 08. und 8. 1. 09. von je 100 ccm, sowie O-Inhalationcn, 
Chinin und Jod führten keine Besserung der Beschwerden herbei. Dagegen milderte 
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Pyramidon die Kopfschmerzen immer wesentlich. Pat. magerte nicht ab, sie nahm 
hingegen 1 kg am Körpergewicht zu. Sie wiegt 47 kg. Der Blutdruck war nach 
wiederholten Messungen ziemlich konstant zwischen 130—135 (Riva-Rocci) und 
100—105 (Gärtner). 

Die Harn men ge betrug 1—1,51 täglich. Das spez. Gewicht schwankte zwischen 
1,012 und 1,018. Serumalbumin 0,5—l,0pM. (Esbach). GallenfarbstolT- und Uro¬ 
bilinprobe positiv. Im Sediment viel Leukozyten, Epithelzellen, keine Zylinder. 


Die Biutbefunde veranschaulicht folgende Tabelle: 


lag 

Hb. 

(F.-M.) 

% 

Kote 

W e i s s c 

Polym. 

Neutr. 

1 i ~ 

« > 9 

U 1 ^ 
o t * 

% | 

Eosino- 
_P h * _ 

•j-» 

i I 
%, 14 

Mast- 

zellen 

ei _• 

e; 1 
% “ 

Lympho¬ 

zyten 

2 i -3 

2 : 1 
°/,l 

Gr. monon. 
Leukoz. 

i 

jrt ; —: 

2 i | 
% | 

15. 12. 08 

15,72 

6.000000 

21000 

91,8 

19278 

0,5 105 

0,5 105 

2,4 

504 

4,6 

966 

21 . 12 . 08 

— 

7,680000 

— 








' 

26. 12 . 08 

18,52 

6,900000 

15520 

91,8 

14247 

0,9 140 

0,6 93 

1,6 

248 

5,1 

' 792 

4. 1.09 

15,78 

6,436000 

— 


t 







15. 1.09 

17,84 

6,740000 

13160 

87,0 | 

11449 

3,0 394 

1,2 158 

3,3 

494 

5,5 

l 724 

18. 1.09 

— 

7.352000 

8400 

88 , 0 ! 

7392 

3,0 252 

1,0 84 

3,5 

, 294 

4,5 

378 


Im Blute vom 26. 12. wurden 2 Myelozyten gefunden. 


Das s p e z i f i s c h e G e w i c h t d e s G e s a m t b 1 u t e s betrug 1,071, das des S e r u m s 
1,026. 

Der Trockenrückstan d des Gesamtbl utes ergab am 18. 12.08. 23,24p(’t., 
am 8. 1. 08. — 24,82pCt., der des Serums 8,72pCt. 

Der Ei weissgeh alt des Blutes 24,37 pCl. wurde aus 3,9 pCt.N. berechnet (nach 
Kjeldahl bestimmt). 

Den Grundumsatz bei der Patientin habe ich mit freundlicher Unterstützung 
des Frl. Feuerstein unter Leitung des Herrn Assistenten 0. Porges 1 ) nach dem 
Zuntz-Geppertschen Verfahren bestimmt. Auch hier wurden alle Vorbedingungen, 
wie in den 2 angeführten Untersuchungen, strengstens eingehalten. 

Das Ergebnis war folgendes: 


Tag 

Atemvolumen 
pro Mio. 
Liter 

0 2 p. M. 
ccm 

C0 2 p. M. 

ccm 

R Q 

13. 1.09 

6,2 

182,50 

123,75 

0,678 

15. 1.09 

5.8 

168,54 

122,74 

0,728 

16. 1.09 

6,2 

186,90 

146,15 

0,782 

17. 1.09 

5,8 

174,38 

108,07 

0,624 

18. 1.09 

6,3 

182.28 

134,55 

0,738 

Mittel 

6,0 

178,92 

127,18 

0,710 

Pro Kilo 


3.82 

2,72 



Was die Ergebnisse der Untersuchungen anbelangt, so möchte ich 
zuerst den Respirationsversuchen, zu deren Durchführung mich 

1) Auch an dieser Stelle will ich dem Herrn Assistenten Dr. Porges und Frl. 
cand. med. Feuerstein meinen aufrichtigen Dank erstatten. 
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Senators (4) Abhandlung angeregt hatte, einige Bedeutung beimessen. 
In den 2 Fällen Senators wurden sehr hohe Werte: 4,12—4,85 ccm 0 2 
und 3,57—3,93 ccm C0 2 pro Minute und Kilo Körpergewicht nach dem 
Zuntz-Geppertschen Verfahren ermittelt. Die Werte im Falle von 
Lommel (5): 4,42 ccm 0 2 und 3,23 ccm 0 2 stehen, nach der Ansicht 
dieses Autors, an der oberen Grenze der Norm. Unsere Werte da¬ 
gegen: 4,13 ccm 0 2 und 3,44 ccm C0 2 (Fall 1), 4,03 ccm 0 2 und 
3,17 ccm C0 2 (Fall 2) und 3,82 ccm 0 2 und 2,72 ccm C0 2 sind wohl 
als normale aufzufassen. Magnus-Levy 1 ) fand bei gesunden 
Männern in Buhe und Nüchternheit Werte von 2,76 bis 4,53 ccm 0 2 
und 2,17 bis 3,45 ccm C0 2 und bei gesunden Frauen 3,04—5,06 ccm 0 2 
pro Kilogramm und Minute. Auch liegen unsere Werte innerhalb der 
Grenzen, die Geppert und Kraus [zit. nach Lommel (5)] als normale 
für 0 2 -Verbrauch resp. C0 2 -Ausscheidung ansehen. 

Von weiteren Befunden mögen die Stoffwechselversuche im 
Falle 2 erwähnt werden, wenn wir auch nicht in der Lage sind, ein 
vollendetes Bild der Stoffwechselvorgänge bei dieser Krankheit zu bieten. 
Die Ergebnisse des N-Umsatzes entsprechen den erwarteten Resultaten: 
die tägliche N-Rctention von ca. 10 g steht im Einklang mit der Körper¬ 
gewichtszunahme, die Patientin während des letzten Monates ihres 
Spitalsaufcnthaltcs aufwies: Zunahme von 2,5 Kilo. Die Bestimmung 
der endogenen Harnsäure ergab die Norm nicht überschreitende 
Werte. Die Eisenausfuhr im Harn aber wies eine Verdoppelung der 
normalen Werte auf. Ich fand, übereinstimmend mit Neuraann und 
Meyer 2 ), die für die Norm ca. 1 mg angeben, im Harn einer Patientin 
mit Vitium cordis 1,08 mg Eisen pro die (Harnmenge 1200), während bei 
der Pat. R. (Fall 2) ich 2,01 und 2,55 mg bestimmte, womit die An¬ 
gabe von Abeies (6) über vermehrte Eisenmengen im Harn bei „Hyper- 
globulie“ in diesem Falle sich bestätigte. Doch gebe ich zu, dass für 
eine Verwertung dieses Befundes im Sinne eines vermehrten Unterganges 
von Erythrozyten noch weitere auf diesen Punkt gerichtete Unter¬ 
suchungen mit gleichzeitiger Bestimmung des Eisengehaltes der Fäzes 
nötig sind. 

Urobilin im Harn unserer Patienten war immer leicht vermehrt. 
Eine Urobilinvermehrung wurde auch von Levi (7), Preiss (8), Rosen¬ 
gart (9), Türk — qualitativ, sowie quantitativ, von Lommel, Löw 
und Popper (10) und Rencki (11) nachgewiesen, dagegen bekam 
Senator quantitativ eine Verminderung des Urobilins. Da, wie 
Senator bemerkt, eine „Urobilinurie“ ohne gleichzeitige Bestimmung der 
Urobilinmenge der Fäzes nicht viel Wert hat, vollständige und genaue 

1) In v. Noordens Handbuch der Pathologie des Stoffwechsels. 1906. Bd. I. 
S. 279 und 289. 

2) Ueber die Eisenmengen im menschlichen Harn unter normalen und patholo¬ 
gischen Verhältnissen. Hoppe-Seylers Zeitschr. f. phys. Chemie. Bd. 87. 
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Befunde aber nur ganz vereinzelt sind, lassen sich wenigstens jetzt keine 
bindende Schlüsse aus den Urobilinbefunden ziehen. Einzelne Autoren 
machten den Versuch aus der vermehrten bzw. verminderten Urobilin¬ 
ausscheidung auf entsprechenden Erythrozytenzerfall zu schliessen. 
Hildebrandt (12) stellt aber jedwede Beziehung von Polyzythämie zur 
Urobilinurie vollständig in Abrede. 

Wenden wir uns dem Blutbilde der Patienten zu, so schliessen 
sich unsere Fälle den bisher in der Literatur beschriebenen an. Die 
roten Blutkörperchen sind sehr erheblich, in den ersten 2 Fällen 
aufs Doppelte vermehrt. Ihre Zahl schwankt an verschiedenen Tagen 
nicht unbedeutend. Bezüglich der Schwankungen der Erythrozytenzahl 
an einem Tage und unter wechselnden äusseren Verhältnissen verweise 
ich auf die Untersuchungen von Bence (13) und Winter (14), welche 
die Wirkung z. B. von Sauerstoffinhalationen, Aufenthalt unter erhöhtem 
Druck in der pneumatischen Kammer, Aderlässen usw. auf die Zahl der 
Erythrozyten veranschaulichen. Auch auf den Befund Geisbocks (15) 
möchte ich aufmerksam machen, der die Schwankungen der Erythro¬ 
zytenzahl des arteriellen, venösen, sowie kapillaren Blutes als nicht be¬ 
deutend fand, ln ganz dünnem Nativpräparate liegen die Erythrozyten 
dicht zusammengedrängt, die Plasmaräume sind minimal. Die einzelnen 
roten sind durchwegs von normaler Grösse, nur hie und da ist ein 
Mikrozyt sichtbar. Ganz vereinzelt habe ich im Falle 2 Normoblasten 
gefunden und nur bei genauer Durchsicht vieler Präparate. Im Falle 3 
dagegen suchte ich nach Erythroblasten vergeblich. Fast alle Autoren 
berichten über spärliche Normoblasten. Schmidt (16) verzeichnetc 
reichliche Normoblasten und Rencki sogar Megaloblasten. Dagegen 
konnten einige Autoren keine finden [Glaessner (17), Köster (18), 
Pfeiffer (19), Schmilinsky (20)]. Spärliche rote zeichnen sich durch 
Polychromasie aus. Oefters trifft man hämoglobinärmere Erythro¬ 
zyten an. 

Dies steht in engen Beziehungen zu dem Hämoglobingehalt des 
Blutes. In unseren Fällen konnten wir fast immer konstatieren, dass 
der letztere mit der Erythrozytenzahl nicht gleichen Schritt hält. Der 
Färbeindex bewegte sich zwischen den Zahlen 0,6 und 0,9, was ja 
leicht die erwähnte Hämoglobinarmut mancher Erythrozyten erklärt. 
Uebrigens stimmt dieser Befund mit vielen diesbezüglichen anderen 
überein. 

Die Zahl der Leukozyten, welche besonders in unserem 2. Falle 
in engen Grenzen zwischen 6000 und 7100 schwankte, daif als mittel¬ 
hoch bezeichnet werden. Die Leukozytenzahl im 1. Falle, sowie über¬ 
haupt den ßlutbefund dieses Falles, will ich in unsere Erwägungen nicht 
heranziehen, da ein genauer diesbezüglicher Befund in der Kranken¬ 
geschichte nicht verzeichnet ist. Dagegen fand ich im 3. Falle bei 
wiederholten Zählungen eine ausgesprochene Leukozytose. Nur einmal 
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war bei dieser Patientin die Leukozytenzahl normal. Die Mehrzahl der 
Autoren notiert eine Leukozytose bei Erythrämie, doch kann unser Fall 2, 
vielleicht auch 1 denen sich anschliessen, wo auch niedrige Werte, bis 
4000 im cmra angegeben sind [Aldrich und Cruramer 1 ), Cominotti (21), 
Lommel (5), Osler, Senator]. Das prozentuelle Verhältnis der 
einzelnen Leukozytenarten ist im Falle 2 als normal zu bezeichnen. 
Myelozyten habe ich hier keine gefunden, obwohl ich viele Ausstrich¬ 
präparate durchsuchte und zur differentiellen Zählung je tausend Leuko¬ 
zyten heranzuziehen pflege. Dagegen hat das Leukozytenbild unseres 
3. Falles mit der Mehrzahl der diesbezüglich veröffentlichten Befunde 
viel Aehnlichkeit. Es besteht eine beträchtliche Vermehrung der Leuko¬ 
zytenzahl bei einer auffallend abnormen Verteilung hauptsächlich zweier 
Arten: der polymorphkernigen Neutrophilen, die relativ und absolut be¬ 
deutend vermehrt sind, und der Lymphozyten, deren Werte, auch absolut, 
verschwindend klein sind. Einige Autoren, die auch einen solchen Be¬ 
fund erhoben haben, nehmen eine Reizung auch des leukoblastischen 
Systems an, wodurch allerdings eine Erklärung für die Vermehrung der 
dem Myeloidgcwebe entstammenden Leukozyten gegeben wäre, obwohl 
wir nicht selten einem Befunde begegnen, wo nur die polymorphkernigen 
Neutrophilen vermehrt sind, die Eosinophilen und Basophilen dagegen 
sich in ganz normalen oder sogar subnormalen Grenzen halten. 

Das spezifische Gewicht des Gesamtblutes mit 1,065 — 1,071 
in unseren Fällen ist wohl hoch, wenn wir als Norm die Zahlen 1,050 
bis 1,056 für Frauen [Naegeli (22)] setzen. Doch werden auch be¬ 
trächtlichere Werte bei Erythrämie, wie z. B. 1,083 von Glaessner 
festgestellt. Dagegen war das spez. Gewicht des Serums, wo es 
bestimmt wurde, entweder an der unteren Grenze der Norm oder er¬ 
niedrigt, wie auch bei unserer Patientin W. (Fall 3) gefunden. 

Bezüglich des Trockenrückstandes des Blutes ergibt sich die 
Tatsache, dass das Gesamtblut fast immer erhöhte Werte, in unserem 
Falle 2 sogar 32,9 pCt., das Serum dagegen erniedrigte, wie auch z. B. 
in unserem Falle 3 aufweist. Fügen wir zu diesen Beobachtungen den 
Befund des niedrigen Eiweissgehaltes des Serums (Weintraud, Senator) 
hinzu, so ist der Schluss wohl berechtigt, dass einerseits das Serum des 
erythrämischen Blutes verhältnismässig wasserreich ist, andererseits für 
das hohe spezifische Gewicht und für den vermehrten Trockenrückstand 
des Blutes nur die Vermehrung der roten Blutkörperchen in der Raum¬ 
einheit, d. h. Polyzythämie, verantwortlich zu machen ist. 

Die Gerinnungszeit des Blutes im Falle 2 war im Vergleich zur 
Norm verkürzt. Denselben Befund erhob auch Winter. Worauf die 
grössere Gerinnungsfähigkeit hier beruht, t dafür ist eine Erklärung schwer 
zu geben. Besonders auffallend und merkwürdig erscheint diese Eigen- 

1) Hof. Deutsche med. Woehensehr. 1907. No. 10. 
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schaft des crythrämischen Blutes, wenn wir sie mit der bei dieser Krankheit 
oft beobachteten Neigung zu Blutungen, ja fast einer hämorrhagischen 
Diathese, deren Blut ja bekanntlich eine entgegengesetzte Tendenz zeigt, 
in Zusammenhang zu bringen versuchen. Diesen Gegensatz erwähnte 
schon auch Köster. 

Ueber die Viskosität des Blutes liegen zahlreiche Untersuchungen 
vor. Mit dem Determannschen Viskosimeter gelang es mir allerdings 
nicht, präzise Werte zu gewinnen. Viele Autoren aber, wie Bence (13a), 
Determann (23), Lommel, Löw und Popper, Winter, heben die be¬ 
deutende Erhöhung der Viskosität bei Erythrämie hervor. Der Erstere 
erhielt bis aufs Vierfache gegenüber der Norm erhöhte Werte. Eine 
Proportionalität zwischen Viskosität und der Erythrozytenzahl liess sich 
jedoch nicht aufstellen, es besteht aber kein Zweifel, dass die vermehrte 
Viskosität als Folge der Polyzythämie auftreten muss. 

Es wurde auch versucht, Viskosität und Blutdruck in Zusammen¬ 
hang zu bringen und Naegeli will für den bei Erythrämie oft hohen 
Blutdruck in der Viskositätsteigerung die Erklärung finden. Doch ver- 
zeichneten Lommel und Löw und Popper bei vermehrter Viskosität 
einen normalen Blutdruck. Auch Möller (24) zweifelt an die direkte 
Beziehung dieser beiden Erscheinungen bei Erythrämie. 

Dass dem gesteigerten Blutdruck bei der in Rede stehenden Krankheit 
besondere Beachtung geschenkt wurde, beweist auch die Arbeit 
Geisböcks (15), der im Jahre 1904 sogar einen selbständigen Symptomen- 
komplex von Polycvthaemia hypertonica aufzustellen suchte. Es ist 
ja nicht zu leugnen, dass in vielen Fällen von Erythrämie ein hoher 
Blutdruck sich nachweisen lässt. Jüngst fand Möller unter 59 in der 
Literatur beschriebenen Fällen 21 mal Blutdruckmessungen angegeben, von 
denen die Mehrzahl einen Druck bis höchstens 150 mm Hg. (nach Riva- 
Rocci) aufwies. Die Minderzahl hatte eine Blutdrucksteigerung bis 
180 (R.-R.) und darüber. Möller untersuchte weiterhin 35 verschiedene 
Kranke mit Blutdruckerhöhung bis über 180 mm Hg und fand nur bei 
zweien eine abnorm hohe Erythrozytenzahl. Auf Grund dieser Befunde 
sah sich Möller zum Schlüsse berechtigt, dass ein direkter Zusammen¬ 
hang zwischenBlutdrucksteigerung und Polyzythämie nicht wahrscheinlich ist, 
dass die erstere durch andere Faktoren erklärbar ist. Auch konnte er 
nachweisen, dass „bei deutlicher Herabsetzung der Blutkörperchenzahl 
ziemlich konstant bleibende Blutdruckwerte“ fortbestanden. An unseren 
Patienten liess sich im Falle 2 ein Blutdruck von 160 (Riva-Rocci) 
und 120—135 (Gärtner), im Falle 1 : 125 (Gärtner), schliesslich im 
Falle 3:130 — 135 (R.-R.) und 90—100 (Gärtner) konstatieren. Es 
sind also normale oder unbedeutend über die Norm gestiegene Werte, für 
welche wir noch die anderen Symptome unserer Patienten in Betracht 
ziehen müssen. Auf die Differenzen der Druckwerte nach den beiden 
genannten Methoden will ich hier nicht eingehen. Fügen wir zu diesen 
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Knitterungen die Meinung Sterns hinzu, der mit Recht die bei Erythrämie 
vorkommende Hypertonie mit der so häufig bei dieser Krankheit beob¬ 
achteten Albuminurie und Herzhypertrophie einerseits, Arteriosklerose und 
Nervosität andererseits in Zusammenhang bringt, so müssen wir, auch 
unsere Fälle als Stütze dazunehmend, zur Ansicht neigen, dass das Be¬ 
streben, die Blutdrucksteigerung mit Polyzythämie in ein direktes Ab¬ 
hängigkeitsverhältnis zu bringen, nicht berechtigt erscheint. 

Von den zahlreichen subjektiven Erscheinungen bei der 
Erythrämie sind einige Symptome so typisch, dass wir sie in keinem 
Falle vermissen. Migränartige Kopfschmerzen, Schwindelanfälle, Blut¬ 
wallungen und Hitzegefühl im Kopf und „echauffiertes Aussehen“ finden 
wir ebenso wie in den von Anderen publizierten Krankengeschichten 
auch bei unseren Patienten. Oft sind auch Atemnot, Herzklopfen, Ohn- 
machtsanfälle, Erbrechen, Neigung zur Obstipation und Druckgefühl im 
linken Hypochondrium zu beobachten. Die Mehrzahl dieser Symptome 
lässt sich wohl leicht erklären. Zirkulationsstörungen im Gehirn können 
unzweifelhaft die Ursache für die Kopfschmerzen, Schwindel- und Ohn¬ 
machtsanfälle, sowie den Blutandrang zum Kopfe abgeben. Als Belege 
dafür gelten die Obduktionsbefunde von Fainschmidt (25), Hutchinson 
and Miller 1 ), Türk, Westenhoeffer (26), sowie auch der Röntgen¬ 
befund des Schädels in unserem Falle 3, die erweiterte Gefässe, Hyper¬ 
ämie, Oedem, Blutungen der Meningen, Erweichungsherde im Gehirn 
verzeichnen. 

Fast immer ist das Nervensystem in Mitleidenschaft gezogen. 
Unter 38 Fällen in der Literatur fand Lommel (5a) 34mal pathologische 
Befunde an diesem Organsystem. Abgesehen von den erwähnten Kopf¬ 
schmerzen und Schwindelanfällen sind die häufigen Apoplexien, Paresen, 
H yperalgesien, sowie allgemeine Nervosität-Erscheinungen, die mit Erythrämie 
in innigem Zusammenhänge stehen. Ausgesprochen zeigte es unser 
Fall 2, bei dem plötzliche Lähmung des rechten Beines und zweier 
Finger der linken Hand auftrat und nicht vollständig zurückging. Von 
Köster wurde einmal Migräne ophtalmiquc und im 2. Falle Winters 
Menierescher Symptomenkomplex konstatiert. Als Zeichen vasomoto¬ 
rischer Störungen seien Erythromelalgie, Trommelschlägel¬ 
finger [Levi (7), Lommel (5), Rencki, Schmidt, Türk, Weber 2 ), 
eigene Beobachtung im Falle 2] und insbesondere die häufig nachweis¬ 
bare Atherosklerose erwähnt. Am Augenhintergrund wurde wie in 
anderen auch in unseren 2 Fällen eine dunkel-violette Färbung und Er¬ 
weiterung der Venen gefunden. Ob die in unserem Falle 3 konstatierte 
Stauungspapille mit der Erythrämie zusammenhängt oder mit einer 
anderen Erkrankung (Tumor cerebriV), ist einstweilen nicht sicherzustellen. 


lt Zit. nach Kencki, 1. c. 
2) Zit. nach Winter, I. c. 
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Der Röntgenbefund des Schädels sowie der Nervenbefund lässt, keine 
sichere Entscheidung zu. 

Zur Erklärung der eigentümlichen, an Zyanose erinnernden 
„Rötung“ des Gesichtes und der Extremitäten hat man einige Hypo¬ 
thesen in Betracht gezogen. Bence dachte einerseits an Farbcnver- 
änderung des Hämoglobins, die als Folge einer chronischen CO-lntoxi- 
kation, einer Methämoglobinämie, zustande kommen könnte, andererseits 
an eine C0 2 -Stauung im Blute. Beide Möglichkeiten mussten jedoch in 
seinen Fällen abgelchnt werden, da in dem auf eine chronische CO-Ver- 
giftung verdächtigen Falle das Blut vorwiegend Oxyhämoglobin enthielt — 
das Hb. war also normal. Gegen eine C0 2 -Stauung sprach das Fehlen 
der Gefrierpunktserniedrigung des Blutes, die eine solche Stauung ge¬ 
wöhnlich anzeigt (v. Koranyi). Es wird auch eine ältere Meinung auf¬ 
geführt, dass die „Zyanose“ bei diesen Patienten durch verlangsamte 
Zirkulation oder schwache Arterialisierung des Blutes in den Lungen bedingt 
ist. Am wahrscheinlichsten ist aber wohl dieAnnahme Türks, der haupt¬ 
sächlich „abnorm farbstoffreiches Blut in abnorm weiten Gefässen“ für 
die „Zyanose“ verantwortlich macht. Tatsächlich finden wir in allen 
Fällen intra vitam wie auch bei der Autopsie sichere Angaben über er¬ 
weiterte und prall mit Blut gefüllte Gefässe, sowie auch überfülltes 
Kapillargebiet der Haut. In vollem Umfange bestätigt es sich auch bei 
allen 3 unseren Patienten. Diese Farbe der Kranken ist so auffallend, 
dass sie durch ihre „Vollblütigkeit“ die Aufmerksamkeit der Umgebung 
auf sich lenken, und dies ist manchmal die einzige Veranlassung, ärzt¬ 
liche Hilfe aufzusuchen. Alle Obduktionen bestätigten auch in der Tat 
das Bestehen einer Plethora vera. Eine vorzügliche Schilderung 
diesbezüglich gab vor kurzem Westcnhoeffer, der „eine kolossale 
Blutüberfüllung sämtlicher Organe“ gefunden hat. Ganz exakte und 
wissenschaftlich begründete Methoden zur genauen Bestimmung der Blut¬ 
menge des lebenden Menschen besitzen wir bis jetzt, bekanntlich nicht. 
Von den wenigen, welche eine annähernde Exaktheit beanspruchen 
können, wurde die „Kohlenstoffmonoxydprobe“ von Haldane und 
Smith zur Untersuchung der Blutmenge bei Erythrämie angewendet. 

Sie ergab nach dem Berichte F. Parkes Webers (27) in einigen Fällen 
eine zwei- bis dreifache Vermehrung der gesamten Blutmenge. Jüngst 
zeigten auch Morawitz und Siebeck (28) mit der von Erstercm 
angegebenen „plethysmographischen Methode“, dass „in 2 Fällen von 
Polyzythämie mit Milztumor sich hohe Blutmengen fanden“. 

Unzweifelhaft ist auch die oft bei Erythrämie beobachtete Neigung 
zu Blutungen auf die Hyperämie der Organe zurückzuführen. Nasen-, 
Zahnfleisch-, Magen- und Darmblutungen, sowie die schon angeführten 
Gehirnblutungen rechtfertigen marn-hmal die Annahme einer hämorrhagi¬ 
schen Diathese. Bei unseren Patienten konnten wir es allerdings nicht 
im vollen Umfange bestätigen. Nur im 3. Falle ergab die Anamnese 
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heftige Nasen- und Zahnflcischblutung in der Jugend. Auch jetzt blutet 
das Zahnfleisch leicht. 

Beachtenswert ist fernerhin das Verhalten der Lungen. Oft be¬ 
gegnen wir dem Befunde einer Bronchitis. Kikuchi 1 ) diagnostizierte 
Emphysem mit bronchiektatischen Kavernen. Lommel konnte auf Grund 
der Röntgendurchleuchtung eine interstitielle Pneumonie in seinem 
2. Falle annehmen. Das Röntgenbild von unserem Falle 2 zeigt ver- 
grösserte Hilusschatten, von welchen zahlreiche Ausläufer ins Lungen¬ 
feld ziehen, und Verdunkelung des linken Unterlappens (wie bei einer 
pleuritischen Schwarte). Ausser etwas rauhem Inspirium Hess sich 
klinisch nichts Abnormes nachweisen. ln unseren weiteren 2 Fällen 
konnte ein ganz normaler Lungenbefund erhoben werden. Auch die 
diagnostischen Tuberkulininjektionen erzeugten keinerlei positive Reaktions¬ 
zeichen. Zu bemerken ist weiter, dass während des Spitalsaufenthaltes 
unserer Patienten die Temperatur stets normal war. 

Der Herzbefund im 1. und 3. Falle war ohne Besonderheiten, 
während sich im 2. klinisch, sowie radiologisch eine Dilatation des 
linken Herzens, wahrscheinlich mit Hypertrophie verbunden, nachweisen 
Hess. Dieser Befund stimmt mit diesbezüglichen in der Literatur, wo 
auch au toptisch Dilatation des linken Ventrikels mit Hypertrophie des 
Muskels einigemal verzeichnet ist, vollständig überein. Diese Dilatation 
und Hypertrophie ist wohl als Folge der bedeutend vermehrten Leistung 
des Herzens bei Ueberwältigung der abnorm grossen Blutmenge im 
Kreislauf mit beträchtlich erhöhter Viskosität aufzufassen. Doch ist auch 
das Verhalten der Nieren bei unserer Pat. zu berücksichtigen. 

ln der Mehrzahl der publizierten Fälle ist die Milz als bedeutend 
vergrössert gefunden worden. Auch bei uns ist dieser Befund verzeichnet. 
Hutchison, Hirschfeld und Rencki 2 ) erwiesen autoptisch eine 
myeloide Umwandlung der Milz. Einige Autoren wollten aus den Milz¬ 
befunden schliessen, dass eine Erkrankung dieses Organs als primäre 
Ursache für das Zustandekommen der Krankheit gelten könnte. Es 
wurden aber Fälle von echter Erythrämio bekannt, wo sich gar keine 
Milzvergrösserung konstatieren Hess [Herringham 3 ) mit Obduktions¬ 
befund, Geisböck, Pfeiffer]. Auch stellte sich heraus, dass die 
Splenektomie keine Herabsetzung der Erythrozytenzahl bewirkte. 
[Cominotti, Deruschinsky (29), Rencki]. Andererseits erscheint die 
Milzerkrankung plausibel, wenn wir dieses Organ als Untergangsstätte 
der Erythrozyten auffassen. Da bei der 'vermehrten Erythrozytenbildung 
auch wahrscheinlich ein vermehrter Untergang derselben stattfindet, kann 
auch die Milz sekundär — infolge ihrer Tätigkeit, wie sich Helly (30) 
ausdrückt — „entzündlich erkranken und hypertrophieren“. Einige Ob- 

1) Zit. nach Lommel (5). 

2) Zit. nach Letzterem, 1. c. 

3) Kef. Berl. klin. Wochensehr. 1908. No. 20. 
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duktionsbefunde berichten ja tatsächlich über einfache Hyperplasie der 
Milz [Breuer (31), Weber und Watson 1 )]. Diese Befunde verleihen 
zweifellos eine wichtige Stütze für die Auffassung der sekundären Rolle 
der Milzveränderungen bei Erythrämie. Die Hypothese, dass durch die¬ 
selben „ein abnormer Reiz in den Kreislauf gelangt und das Knochen¬ 
mark zu erhöhter erythroblastischer Tätigkeit anregt .... würde sich 
entscheiden lassen, wenn es gelänge nachzuweisen, dass die Milz¬ 
schwellung der Polyzythämie bezw. der Knochenmarkserkrankung vor¬ 
ausgeht“ (Senator). Auf die in einigen Fällen gefundene Milztuber¬ 
kulose kommen wir später zu sprechen. 

Von Seiten der Lymphdrüsen sahen wir bis jetzt nichts Ab¬ 
normes [Hirschfcld (32)]. 

Sehr oft lässt sich eine Vergrösserung der Leber nachweisen, wie 
auch in allen unseren Fällen. Einigemal fand sich Leberzirrhose, seltener 
eine Stauung. Veränderungen des Leberparenchyms bei Erythrämie sind 
nicht auffallend, insbesondere wenn wir Untersuchungen über gewisse 
gleichzeitige Erkrankungen der Milz und Leber berücksichtigen, die „es 
nicht unwahrscheinlich gemacht haben, dass erstere (Milz) namentlich 
bei chronischer Hyperplasie imstande wäre, toxische Produkte zu liefern, 
welche auf die letztere (Leber) einen schädlichen Einfluss zu üben ver¬ 
mögen“ (Helly). Doch sind auch Fälle zur Autopsie gekommen, wo 
man ausser Hyperämie keine Veränderung des Parenchyms gefunden 
hat (z. B. Fainschmidt) und auch zu Lebzeiten konnte in einzelnen 
Fällen eine Suffizienz der Leber wahrscheinlich gemacht werden (Löw 
und Popper, eigene Beobachtung im Falle 3). 

Die Nieren dokumentieren fast immer eine Schädigung ihrer 
Funktion durch Albuminurie und oft auch durch Zylindruric. Dafür 
sprechen mit wenigen Ausnahmen alle Befunde. Nekroptisch wurden 
Vergrösserung der Nieren, chronische, parenchymatöse, sowie akute 
hämorrhagische Nephritis festgestellt [Fisher, Hirschfeld 2 ), Löw und 
Popper, Türk, Westenhoeffer). ln unseren Fällen war immer Al- 
bumen im Harn nachweisbar, im Falle 2 auch hie und da ein granulierter 
Zylinder. Vervollständigt wurde dieser Befund im Falle 2 durch Zysto- 
skopie und IJretercnkathetcrismus, wodurch eine wesentliche Funk¬ 
tionsstörung beider Nieren und Hyperämie der Blasenschleimhaut 
erwiesen wurden. Leber die Beziehungen der Nieren zur Erythrämie im 
allgemeinen lässt sich vorderhand nichts Bestimmtes sagen. Türk sieht 
in der Albuminurie eine Folge der Zirkulationsstörung bei dieser Krank¬ 
heit. Nach den Auseinandersetzungen Wcintrauds kann diese Albu¬ 
minurie für die Diagnose: Schrumpfniere nicht verwertet werden. 

Dem Knochenmark, dessen Veränderungen ohne Zweifel die 
wichtigste Rolle bei Erythrämie spielen, wurde selbstverständlich bc- 

1) lief. Wiener mcd. Wochenschr. 15*0-1. No. 42. 

2) Zit. nach Winter, 1. c. 
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sondere Aufmerksamkeit geschenkt. Unter den 20 bisher mitgeteilten 
Obduktionsprotokollen fand ich llmal Untersuchungen über das Mark 
der langen Röhrenknochen in Bezug auf seine blutbereitende Tätigkeit 
angegeben, ln allen diesen Fällen ist Umwandlung des ganzen 
Markes in funktionierendes rotes unter beinahe tollständigem 
Schwunde des Fettmarkes verzeichnet. Auch diese Erscheinung charak¬ 
terisiert Westenhoeffer sehr plastisch: „Das ganze Mark ist von oben 
bis unten ganz gleichmässig dunkelblaurot, ja fast blauschwarz . . . 
Dieses Knochenmark sieht genau so aus, wie ein sehr blutreiches kind¬ 
liches Knochenmark . . . Die Art und Weise der Vermehrung der roten 
Blutkörperchen eine vollkommen physiologische, soweit die Leistung des 
Knochenmarkes in Betracht kommt, eine pathologische, als sie zu einer 
Zeit geschieht, wo sie nicht mehr sein sollte.“ Er definiert deshalb die 
Erkrankung des Knochenmarkes bei Erythrämie als „heterochthone Häma- 
topoese des Markes der langen Röhrenknochen“. Wie ich glaube, besteht 
jetzt kein Zweifel, dass der ganze krankhafte Prozess hier die primäre 
Entstehung hat, um dann zu den schweren Folgen der Plethora zu 
führen. Auf das Knochenmark wird ein gewisser Reiz zur vermehrten 
Bildung der Erythrozyten ausgeübt, woher aber dieser Reiz und in 
welcher W r eise er zustande kommt, ist ebenso dunkel, wie die Tatsache, 
dass dieser Reiz am stärksten oder manchmal ausschliesslich auf das 
erythroblastische System unter gewisser Schonung des leukoblastischen 
einwirkt. Westenhoeffer stellt einen Gegensatz dieser Erkrankung 
zur Leukämie auf, bei der man, nach seiner Ansicht, eine Geschwulst- 
bildung der farblosen zelligen Elemente des Knochenmarkes oder der 
Lymphdrüsen annehmen kann, während bei der Plethora vera „nicht 
eine Zellart, sondern ein ganzes Gewebe, ja ein ganzes Organ in Wuche¬ 
rung geraten ist“. Wir finden tatsächlich in manchen Fällen ein Leuko¬ 
zytenbild, welches nach der Zahl, sowie nach dem Verhältnisse der 
weissen Blutkörperchen untereinander demjenigen einer Ausschwemmung 
entspricht, doch begegnen wir aber auch vollkommen oder bei¬ 
nahe ganz normalen Verhältnissen der Leukozyten (Lommel, 
Senators 2. Fall, Weintraud, Winter, eigene Beobachtung im 
Falle 2). Auch möchte ich die Angaben über Myelozyten im Blute ver¬ 
werten, da es sich herausstelltc, dass sie nur in einzelnen Fällen in 
grösserer Zahl vorkamen, während die Mehrzahl derselben die Myelozyten 
nur ganz vereinzelt oder gar nicht aufwies. Normoblasten fanden 
sich dagegen fast in allen untersuchten Fällen —- zahlreich im Knochen¬ 
mark, sowie, wenn auch in geringer Zahl, im zirkulierenden Blute. Und 
dieser Befund steht eben im Einklänge mit der Annahme einer Wuche¬ 
rung des erythroblastischcn Systems. Auf Grund dieses Befundes stellt 
Engel (33) v den Gegensatz der Polyzythämie zur perniziösen Anämie 
auf. „Dass auch dann schwere pathologische Zustände vorliegen können, 
wenn bei Erwachsenen das Diaphysenmark rot, aber normoblastiseh ist, 

fr-Mts>cbr. f. kliu. Medizin. (JS. ltd. H. 1—2. o 
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beweisen die Beobachtungen bei der Plethora vera . . . Der klinische 
Verlauf weicht jedoch hier erheblich von demjenigen des megaloblastischen 
Knochenmarks ab insofern, als im ersteren Falle mehr die Erscheinungen 
der Polyzythämie, im letzteren die der perniziösen Anämie hervortreten.“ 

Mit diesen Auseinandersetzungen betraten wir bereits das Gebiet 
der Pathogenese des Krankheitsbildes. Schon die ersten Beobachter 
dieser Krankheit Vaquez und Widal fassten die Wahrscheinlichkeit 
einer Mehrleistung des erythroblastischen Anteils des Knochenmarks ins 
Auge. Von späteren Autoren waren es Türk und Weber und Watson, 
die diesen Gedanken weiter entwickelten. Jetzt wird diese Ansicht von 
den meisten Forschern vertreten. Man fahndet aber nach der Ursache 
dieser Mehrleistung, und da werden einige Hypothesen aufgestellt, die 
sich auf bemerkenswerte Befunde bei Erythrämie stützen. Lommel und 
Mohr 1 ) fanden in 4 Fällen eine nicht bedeutend herabgesetzte Sauer¬ 
stoffkapazität des Hämoglobins. Dagegen hält Senator den in seinem 
1. Falle bestimmten Quotienten der Sauerstoffbindung des Hämoglobins 
für normal, obwohl Lommel ihn als einen niedrigen und deshalb als 
dazugehörigen auffasst. Bence sah sich infolge dieser Qualitätsver¬ 
schlechterung des Hämoglobins und der Beobachtung, dass nach O-ln- 
halationen die Erythrozytenzahl bei der in Rede stehenden Krankheit 
sank, zur Annahme berechtigt, dass die Vermehrung der roten Blut¬ 
körperchen eine Kompensationsleistung des Knochenmarkes für die ver¬ 
minderte Sauerstoffkapazität des Hämoglobins darstellt. Dieser Gedanke 
ging logischerweise von der Beobachtung der sekundären Polyzythämie 
nach einzelnen Vergiftungen, die eine C0 2 -Ueberladung des Blutes be¬ 
wirken, sowie bei Höhenaufenthalt aus. Damit wäre in der Tat eine 
plausible Erklärung der Erythrämie gegeben. Dieser Auffassung stehen 
aber einige Hindernisse im Wege. Bence und Mohr 2 ) erhoben den¬ 
selben Befund bei Polyzythämie im Gefolge von kongenitalen Herz¬ 
fehlern, wobei sie auch ein niedriges O-Bindungsvermögen des Hämo¬ 
globins gefunden haben, Ferner wurde in einem Falle, den Lommel 
als echte, mit Hb.-Verschlechterung behaftete Erythrämie beschreibt, 
Pfortaderstauung festgestellt, die als Ursache einer sekundären Poly¬ 
zythämie aufgefasst werden kann. Schliesslich liegt hier die unbewiesene 
Annahme vor, dass die sekundären, infolge der eben angedeuteten Ur¬ 
sachen vorkommenden Polyzythämien durch wirkliche Vermehrung der 
Erythrozyten, nicht aber durch andere Ursachen, wie z. B. Bluteindickung, 
entstehen. 

Es wurden noch andere Ansichten über die Entstehung der Erythrämie 
geäussert. Wcintraud wollte eine verminderte resp. verlangsamte Zer¬ 
störung der roten Blutkörperchen zur Erklärung der Krankheit heran- 

1) Zit. nach Lommel (ja). 

2 ) Zit. nach Stern, 1. c. 
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ziehen. Er stützte sich dabei auf den verminderten UrobiJingehalt 
des Harns, woraus man vielleicht, nach seiner Meinung, auf einen 
Funktionsausfall der Leber schliessen könnte. 

Saundby 1 ) möchte in der Ervthrämie nicht eine Erkrankung der 
blutbildenden Organe, sondern eine Folge „zerebrospinalcr Neurasthenie“ 
sehen, die durch vasomotorische Spasmen zu Kongestionen der inneren 
Organe führt. 

Späterhin versuchten komme I und Rcckzeh (34) an der Hand 
zweier Fälle, in welchen eine Stauung in gewissen Teilen des Kreis¬ 
laufssystems konstatiert wurde, diese Stauung für die Entstehung der 
Ervthrämie verantwortlich zu machen. 

Die in einzelnen Fällen aufgedeckte Milztuberkulose [autoptisch: 
Cova und Bono 2 ), Montard-Martin und Lefas 3 ), Rendu und 
Widal 4 ), intra vitam Stroe (35)] sollte infolge einer durch Ausfall der 
Milzfunktion bedingten Knochenmarksveränderung zur Aufklärung der 
Pathogenese beitragen. 

Die von Senator und Stern an den vorgebrachten Hypothesen 
ausgeübto Kritik, sowie auch teilweise unsere Auseinandersetzungen 
zwingen dazu, diese Anschauungen fallen zu lassen. 

Auch ganz allein und unbewiesen steht die Annahme Hnäteks 5 ), 
dass es sich bei der „Polycythaemia myelopathica“ einerseits um einen 
abnormen, durch mangelhafte hämolytische Funktion (der Nebennieren 
und der hämolymphatischen Drüsen) bedingten Untergang, andererseits 
um vermehrte Neubildung der Erythrozyten handeln dürfte. 

Ueber die Aetiologie lässt sich im grossen und ganzen dasselbe 
Urteil aussprechen, wie über die Pathogenese. Ein hereditäres Moment 
kommt nur in ganz vereinzelten Fällen in Betracht. Mutter und 
Schwester im Falle Nichamins 6 ) wiesen beide die eigentümliche 
„Zyanose“, dazu noch die letztere von ihnen einen Milztumor auf. Die¬ 
selbe Gesichtsfarbe bei den Eltern, besonders aber der Blutandrang zum 
Kopf und Apoplexien bei der Mutter meines 3. Falles wurde anamnestisch 
erhoben. Auch Lues, Tuberkulose, Emphysem mit bronchiektatischen 
Kavernen (Kikuchi), sowie verschiedene Infektionskrankheiten wurden 
notiert. Das negative Resultat der diagnostischen Tuberkulininjektionen 
in anderen, sowie in unseren Fällen habe ich schon verzeichnet. Das¬ 
selbe Ergebnis erzielten wir in unseren letzten 2 Fällen mit der von 
Borges angegebenen, sowie mit der Wassermannsohen Luesreaktion. 

An dieser Stelle möchte ich noch diejenigen Veröffentlichungen der 


1) Ref. Deutsche med. VVochenschr. 1907. No. 22. 

2 ) Ref. Folia haematologica. Oktober 1908. 

3) Zit. nach Winter, 1. c. 

4) Zit. nach Winter, l. c. 

5) Ref. Deutsche med. Wochenschr. 1907. No. 33. 

6) Ref. Folia haematologica. Oktober 1908. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



20 


.1. M. GORDON, 


letzten Zeit erwähnen, wo neben Polyzythämie noch ein anderes 
ausschlaggebendes Symptom in Vordergrund der Erkrankung auftrat. 
So berichten Mosse (36) über „Polyzythämie mit Urobilinikterus“ und 
Pel 1 ) über „Paroxysmale Hämoglobinurie mit Hyperglobulie“. Cassirer 
und Baraberger (37) beobachteten „einen Fall von Polyzythämie und 
Zwangsvorstellungsneurose“. Einen merkwürdigen „Fall von Schlafsucht 
und Hyperglobulie“ teilte Neisser (38) mit. In dieser Beobachtung 
konnte die Möglichkeit aufgestellt werden, dass die chronische Schlaf¬ 
sucht dieses Falles, welche 7 Jahre hindurch dauerte, mit der chloroti- 
schen Beschaffenheit der fast aufs Doppelte vermehrten Erythrozyten 
(85 pCt. Hb. bei 9 Millionen R.) in Zusammenhang stand. Nach einigen 
Aderlässen und O-Inhalationen schwand das ganze Syndrom vollständig. 
Die Beziehungen zwischen den beiden Krankheitsgruppen in den vor¬ 
geführten Publikationen ist jetzt noch unmöglich befriedigend zu klären. 
Das gilt auch für den von Rombach 1 ) veröffentlichten Fall von 
„Morbus Addisonii mit Polyzythämie“, bei dem durch Autopsie nur 
tuberkulöse Entartung der Nebenniere und Hyperämie der anderen 
Organe aufgedeckt werden konnte. * 

Was die Prognose der Krankheit anbetriflft, so ist sie, unbeachtet 
der einzelnen Fälle mit ziemlich langdauerndem Verlauf recht trüb. Die 
schweren Folgen der Plethora, die sich meistens besonders verhängnisvoll 
am Herzen und im Bereiche des Gehirns geltend machen, führen das 
Ende herbei. Sie trotzen bis jetzt jedem therapeutischen Versuche. 
So wie Chinin, Arsen und O-Inhalationen, waren auch Aderlässe, Rönt¬ 
genbestrahlung, Milzexstirpation und „Enteisenungs“-Diät von Rosengart 
vollständig wirkungslos. 

Für die gütige Ueberlassung des klinischen Materiales bin ich Herrn 
Professor Dr. C. von Noordcn, sowie dem Herrn Privatdozent Dr. N. 
von Jagie für seine freundliche Unterstützung und Interesse an der 
Arbeit zu herzlichstem Danke verpflichtet. 
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. lieber Ausscheidung von Kreatin und Kreatinin in 
fieberhaften Krankheiten. 


Von 

Privatdozent Dr. med. Kj. Otto af Klercker, 

früh »‘rem Assistent an der Klinik. 

(Hierzu Tafel [.) 


Einleitung. 

en Forschungen über die Bedeutung des Kreatins und Kreatinins 
im Stoffwechsel ist durch das Bekanntwerden mit der einfachen kolori- 
mctrischen Bestimmungsmethode Folins eine ganz beträchtliche Förderung 
zu Teil geworden. Dank Untersuchungen, die in letzterer Zeit mit 
Hilfe dieser ausgeführt wurden, sind viele neue Tatsachen in Bezug auf 
die Biologie dieser Körper festgestellt und auch manche ältere Ansichten 
als unrichtig erwiesen worden. So ist wohl die ältere Lehre, welche die 
beiden Fleischbascn als zwei biologisch ziemlich einsartige Produkte von 
sehr engem genetischen Zusammenhang miteinander und die hauptsächlich 
auf das vermeintliche Uebergehen exogenen Kreatins in Kreatinin innerhalb 
des Organismus fundierte, nunmehr ihrer Grundlage beraubt worden. 
Fütterungsversuche am Menschen haben nämlich gezeigt, dass die Basen, 
mögen sie in Reinsubstanz, Flcischextrakt oder bezüglich des Kreatins 
in Fleisch dem Körper zugeführt werden, zwar teilweise im Harne wieder¬ 
gefunden werden können, aber dann immer unverändert als solche. Eine 
intravitale Umwandlung des Kreatins in Kreatinin hat sich dagegen nicht 
nachweisen lassen [Folin (4), Klercker (5)]. 

Ueber die Bedeutung des Kreatins wissen wir übrigens sehr wenig. 

Im sauren Harne des Menschen kommt es laut allgemein gehegter 
Auffassung unter normalen Ernährungsverhältnissen nicht vor. Es wird 
jedoch angenommen, dass alkalische Reaktion des Harnes eine Um¬ 
wandlung des Kreatinins in Kreatin bedingen sollte. Dass aber Kreatin, 
wenn es von aussen dem Körper zugeführt wird, wie erwähnt, zum Teil 
im Harne wieder ausgeschieden werden kann, ist indessen sicher. Wie 
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Folin und ich gefunden haben, übt hierbei die Grösse der Eiweisszufuhr 
insofern einen Einfluss auf sein Uebergehen in den Harn, dass es offenbar 
bei nur sehr geringer Eiweisszufuhr erschwert wird. Folin glaubt dies 
auf eine Retention zurückführen zu können und hierin eine Andeutung der 
Natur des Kreatins als eine Art Nahrungsmittel von spezifischer Bedeutung 
für die Gewebe zu erblicken, das darum vom Körper besonders dann 
retiniert wird, wenn infolge sehr niedriger Eiweisszufuhr der Vorrat an 
Kreatin bildender Substanz nur gering ist. 

Nach Urano (6) kommt das Kreatin in dem Muskel zu einem grossen 
Teil in nicht dialysabler Form vor, und muss darum nach ihm als ein 
wesentlicher Bestandteil des Muskelprotoplasmas aufgefasst werden. 

Von jeher ist man bestrebt gewesen, Beweise eines genetischen 
Zusammenhanges mit der Muskelarbeit zu finden. Die älteren Versuche 
haben jedoch sehr widersprechende Resultate geliefert Neulich hat in¬ 
dessen Weber (7) eine Kreatinproduktion in der arbeitenden, überlebenden 
Ilerzmuskulatur nachgewiesen. Da es den obigen Erörterungen zufolge, 
als mindestens sehr fraglich gelten muss, inwieweit das Muskelkreatin 
wirklich eine Vorstufe des Harnkreatinins darstellt, darf selbstverständlich 
dieses Resultat nicht ohne weiteres auf das Kreatinin übergeführt werden. 
Die beiden Körper müssen vielmehr, wie ich schon in meiner vorigen 
Arbeit (5) hervorhob, jeder für sich berücksichtigt werden. Nach den 
sorgfältigen Untersuchungen von v. Hoogenhuyze und Vcrploegh (8) wird 
die Kreatininausscheidung nicht von auch übermässiger Arbeit beeinflusst. 

Wenn es somit wenigstens sehr fraglich ist, inwieweit das Kreatin 
ein Abfallsprodukt darstellt, ist dies in Bezug auf das Kreatinin wohl 
kaum zu bezweifeln. Durch die Untersuchungen Folins (1, 2, 3), die 
nachher auch von anderen Autoren bestätigt worden sind, kann es als 
nunmehr festgestellt angesehen werden, dass das Kreatinin in einer für 
jedes Individuum ziemlich konstanten und von noch so grossen Variationen 
der Eiweisszufuhr völlig unabhängigen Grösse ausgeschieden wird, und 
darum scheint auch die Auffassung Folins ziemlich plausibel, dass es 
ein Stoflwechselprodukt eines besonderen endogenen Eiweisszerfalls der 
Gewebe darstellt. 

Diese Auffassung musste ganz natürlich zu Untersuchungen über das 
Verhalten der Kreatininausscheidung in pathologischen Zuständen mit ge¬ 
steigertem Eiweisszerfall auffordern, und in meiner früheren Arbeit (5) 
habe ich auch diesbezügliche Untersuchungen in Aussicht gestellt. 

Zunächst habe ich mein Augenmerk auf die akuten fieberhaften 
Krankheiten gerichtet, bei denen nach der Harnstickstoffausfuhr zu urteilen, 
ein oft nicht geringes Einschmelzen von Körpereiweiss stattfindet. 

Damals waren über die Kreatininausscheidung im Fieber nur einige 
spärliche Angaben älterer Forscher bekannt, so vor allem diejenigen 
Hofmanns (9). Er glaubt „bei Leiden, welche von heftigen Fiebern vor¬ 
angegangen oder begleitet werden, z. B. Pneumonien. Typhus, eine Zu- 
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nahrae des Kreatinins auf Kosten des Körpers“ nachgewiesen zu haben. 
Nach Ueberschreitung des Höhepunktes der Krankheit soll dieses Ver¬ 
hältnis aufhören, ja sogar in das Entgegengesetzte Umschlägen können. 
Er hat jedoch nur wenige Untersuchungen gemacht; in allem bei 6 Fällen 
von fieberhaften Krankheiten zusammengelegt 10 einzelne Kreatininbe¬ 
stimmungen ausgeführt, selbstverständlich unter Anwendung von der älteren, 
wenig zuverlässigen Neubauer-Salkowskischen Methode. 

Seitdem ich mit meinen Untersuchungen angefangen habe, ist eine 
diesbezügliche Arbeit von Lcathes (10) veröffentlicht worden. Nach 
Injektion von Antityphoidserum an sich selbst fand er gleichzeitig mit 
der Temperaturerhöhung eine gesteigerte Stickstoffausfuhr, die eine Ver¬ 
mehrung sowohl des'Kreatinins als der Harnsäure einbegriff, jedoch in 
Bezug auf die Harnsäure meist in die Augen fallend. Schliesslich ist 
auch eine kurze Notiz von Lambert und Wolf (11) zu meiner Kenntnis 
gekommen, wonach sie ebenfalls im Fieber bei der Pneumonie eine hohe 
Kreatininausscheidung fanden, die nach der Krisis schnell sank. Auch 
wird von ihnen kurz erwähnt, dass auch Kreatin in ansehnlichen Mengen 
während der Fieberperiode ausgeschieden wird. Gerade diese Mitteilung 
der amerikanischen Forscher ist es auch, was mich zunächst veranlasst 
hat, meine Untersuchungen, die, wie in der Folge ersichtlich wird, ähnliche 
Befunde lieferten, schon jetzt zu veröffentlichen, und auf meine ur¬ 
sprüngliche Absicht, dieselbe bedeutend weiter auszudehnen, vorläufig zu 
verzichten. 

Bevor ich jedoch weiter auf dieselben eingehe, möchte ich nur einige 
Bemerkungen über die hierbei angewandten Methoden einschalten. 

Bemerkungen zn den Methoden. 

Die Kreatininbestimmungen habe ich wie vorher genau auf die von Folin be¬ 
schriebene Weise mit Anwendung dos Kolorimeters von Dubosq gemacht und habe 
hierzu eigentlich nichts Neues hinzuzufügen. Nur sei bemerkt, dass ich nunmehr 
immer die Untersuchungslösungen vor der kolorimetrischen Bestimmung filtriere, weil 
sie oft ein wenig trüb sind (wahrscheinlich infolge beim Zufügen der Natronlauge ent¬ 
standener Phosphatniederschläge). Alle Autoren, die die Methode geprüft haben, 
stimmen auch darin überein, dass sie bezüglich des präformierten Kreatinins, wenn 
alle Kautclen eingehalten werden, ganz verlässliche Resultate liefert. 

Nicht so in Bezug auf das Gesamtkreatinin (präformiertes Kreatinin -f- Kreatin). 
Zunächst hat man auf die Schwierigkeiten einer völlig quantitativen Kreatininumwand¬ 
lung des Kreatins bei der Säurebehandlung aufmerksam gemacht. Für ein richtiges 
Resultat ist nämlich die Säurekonzentration von grosser Bedeutung. Ist diese zu 
schwach, geht die Umsetzung nur unvollständig vor sich, ist sie dagegen zu stark, 
kann schon gebildetes Kreatinin wieder zerstört werden. Nach den ursprünglichen 
Vorschriften Folins, denen ich auch bei meinen jetzigen Untersuchungen gefolgt bin, 
wird die Harnprobe mit dem halben Volumen n-HCl während 3 Stunden auf kochendem 
Wasserbade erhitzt. Später hat er vorgeschlagen, doppelt so viel Normalsäure als 
Harn zu brauchen. Die quantitativen Bedingungen der Umsetzung sind sodann 
Gegenstand mehrerer systematischen Untersuchungen, so von Gottlieb und 
S tangassinger (12), Dorner (13) und Weber (7). Nach Gott lieb und 
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Stangassinger erfolgte die Umsetzung bei reinen Kreatinlösungen durch 4,56 pCt. 
Salzsäure auf dem kochenden Wasserbade in 2 Stunden fast quantitativ, und nach 
Dornor liegt bei einer etwa 0,1 proz. Kreatinlösung und 3—4stündlicher Erwärmung 
auf Wasserbad die passendste Säurekonzentration bei 2,5proz. Salzsäure (85—lOOpCt. 
Ausbeute). In dem mit Kreatin versetzten Kaninchenurine erfolgte die Kreatinin¬ 
umwandlung noch schwerer als in wässriger Kreatinlösung. Die günstigsten Be¬ 
dingungen lagen jedoch bei derselben Säurekonzentration. Weber setzt als Optimum 
3 proz. Salzsäure. Doch betrafen seine Untersuchungen nicht reine Kreatinlösungen, 
sondern Fleischextrakte. 

Für Menschenharne liegen noch keine systematischen Untersuchungen in dieser 
Beziehung vor. Nach allem zu urteilen, ist es jedoch sehr wahrscheinlich, dass die 
Säurekonzentration von etwa l pCt., die bei meinen Bestimmungen zur Anwendung 
kam, zu schwach war, um eine völlig quantitative Ausbeute zu sichern. Meine 
Kreatin werte in dem Folgenden stellen also gewiss keine Maximal¬ 
zahlen dar. 

Eine andere Anmerkung gilt, inwieweit nicht die durch die Salzsäurebehandlung 
bewirkte Verfärbung des Harnes störend bei der Gesamtkreatininbestimmung wirken 
könnte. Weber (7) meint mitunter so starke Verfärbungen beobachtet zu haben, 
..dass z. B. 40 ccm mit Salzsäure behandelter Harn, auf 500 ccm aufgefüllt, noch sehr 
erheblich orangegelb gefärbt war, während derselbe Harn unbehandelt bei gleicher 
Verdünnung fast ganz farblos erschien.“ In einer Fussnote wird ausserdem erwähnt, 
wie in einem Falle, w t o zur Kontrolle mit einer natronalkalischen Pikraminsäurelösung 
passender Stärke bis zum üblichen Volumen (500 ccm) verdünnt wurde, ,,10 ccm eines 
schon vor der Säurebehandlung dunkel gefärbten Harnes nach derselben die Färbe¬ 
kraft der Pikraminsäure von 4,7 mm auf 4,2 mm veränderte, genau dieselbe Differenz, 
die derselbe Harn direkt und nach der Salzsäurebehandlung ergab.“ Eine erhebliche 
Kreatinmenge (0,4 g in der Tagesmenge) würde hier durch die Verfärbung vorge¬ 
täuscht worden sein. Hierzu will ich nur bemerken, dass in meinen Untersuchungen 
selten so grosse Harnmengen wie 40 ccm bei den kolorimetrischen Bestimmungen er¬ 
forderlich waren, um die passende Flüssigkeitshöhe im Kolorimeter zu bekommen, 
und dass eine Differenz von nur 0,5 mm zwischen zwei Bestimmungen, jedenfalls 
nicht weit von der Fehlergrenze (0,3 mm) fällt, ln meinen Fällen habe ich auch 
nur bedeutend grössere Unterschiede auf Vorhandensein von Kreatin bezogen, wie aus 
den Tabellen deutlich zu ersehen ist, in denen ich, um eine Beurteilung dieser Ver¬ 
hältnisse zu ermöglichen, in besonderen Kolonnen sowohl die zu jeder Bestimmung 
angewandte Harnmenge, als die Höhe der im Kolorimeter abgelesenen Flüssigkeits¬ 
schicht angeführt habe. Uebrigens habe ich auch mein Augenmerk auf diese beim 
Invertieren entstehenden Verfärbungen gerichtet gehabt. Mehrmals habe ich, be¬ 
sonders wenn ein grosser Kreatingehalt des Harnes angezeigt worden war, den Harn 
vor und nach Salzsäurebehandlung wie bei der Kreatininbestimmung mit Wasser, 
jedoch ohne Pikrinsäurezusatz verdünnt und die Lösungen mit einander im Kolorimeter 
verglichen, aber hierbei niemals eine Farbendifferenz zwischen gleich hohen Flüssigkeits¬ 
schichten beobachten können. Einen Einfluss von der Verfärbung des Harnes bei der 
Salzsäurebehandlung auf die Gesamtkreatininbeslimmungen glaube ich darum in 
meinen Fällen ausschliessen zu können. 

Neben dem Kreatin und Kreatinin habe ich nur das Gesamt-N und die Harn¬ 
säure berücksichtigt, die letztere, weil es mir von Interesse schien, die Ausscheidung 
des Kreatinins mit derjenigen dieses ebenfalls endogenen Stoffwechselproduktes ver¬ 
gleichen zu können. Das Gesamt-N habe ich, wie gewöhnlich, nach Kjeldahl, die 
Harnsäure nach Hopkins-Folin-Schaffer bestimmt. 

Wenn die Harne, wie oft der Fall war, Uratniederschläge enthielten, habe ich 
sie zuvor bis zur Lösung gelinde erwärmt. Mitunter hatten sich auch Harnsäurc- 
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kristalle abgesetzt, die teilweise an den Wänden der gläsernen Gefässe hafteten. In 
diesem Falle wurde der Harn abdekantiert und die zurückgebliebene Harnsäure durch 
ein wenig verdünnte Natronlauge zur Lösung gebracht, die dann mit dem Harne 
wiedervereinigt wurde. Es wurde immer geprüft, dass der Harn hierdurch nicht 
alkalisch wurde. Die für die Kreatininbestimmungen erforderlichen kleinen Harn¬ 
mengen waren immer vor dieser Behandlung des Harnes abgemessen worden. 


Eigene Untersuchungen. 


Um eventuell vorhandene Aenderungen in der Kreatininausscheidung 
beurteilen zu können, müssen wir zunächst über ihre normale Grösse 
klar sein. Schon Folin (2) wies auf einen gewissen Zusammenhang mit 
dem Körpergewicht hin, ohne dass jedoch hierbei eine völlig unveränderte 
Proportion vorhanden wäre. Fette Leute scheinen nämlich weniger, und 
magere mehr Kreatinin im Verhältnis zum Körpergewicht auszuscheiden. 
Nach Folins Berechnungen würde eine mässig korpulente Person 20, 
und eine magere 25 mg Kreatinin pro Kilogramm Körpergewicht und 
24 Stunden ausscheiden. Ich habe aus den Angaben einiger Untersucher 
der letzten Zeit den durchschnittlichen Kilogrammwert für ihre ver¬ 
schiedenen Versuchspersonen oder verschiedenen Versuchsperioden der¬ 
selben Personen ausgerechnet, und gebe in der nachfolgenden Tabelle 
eine Uebersicht dieser Werte. 



Anzahl Individuen 

Dauer der 

Körper- 

mg Kreatinin 
per kg u. 24 St. 

A u t o r 

oder 

Versuchs¬ 

gewicht 

1 

Jr. zZ 


Versuchsperioden 

perioden 

k g 

mas 

mic 

£ «= 
c“ 

*“• CT 


Folin (1, 2) . . . 

v. Hoogcnhuyze (8) 
Verploegh (8) . . 

Klercker (5). . . 

Closson (14) . . . 

Lavesson (15) . . 

Lavesson (15) . . 


Mann 

e r 





16 Personen 

5—17 Tage 

55,4—96.4 

27 

18 

22 

Selbstversuche 5 Serien 

11-17 „ 

81,5-86,9 

26 

22 

23 

* 5 „ 

12-18 „ 

66,1-75,4 

28 

26 

27 

„ 4 * 

9-12 * 

86,7—90,9 

21 ! 

19 

20 

6 Personen 

4-21 „ 

57,2-70 

23 

15 

19 

30 „ 

1 Tag 

36,0—80,5 

27 

9 

16 


Frauen 

| 20 Personen | l Tag 138,0—67,61 18 8 j 13 


Besonders fällt die geringfügige Ausscheidung beim Weibe auf. 
Hierüber liegen jedoch, soviel ich weiss, nur diese Angaben Lavessons 
vor. Lavessons Werte sind aber auch inbezug auf die Männer niedrig. 
Da er indessen die 24 Stunden-Harnmenge der einzelnen Versuchs¬ 
personen im allgemeinen nur einmal untersucht hat, was für seinen 
Zweck auch genügend war, und sein Material aus Rekonvaleszenten, 
nach überstandenen Krankheiten unbekannter Art, bestand, ist es jedoch 
unsicher, inwieweit sie immer als völlig normal im strengsten Sinne des 
Wortes gelten können, und jedenfalls glaube ich am besten, sie nicht 
als solche zu berücksichtigen. Das interessante Verhalten einer relativ 
geringeren Grösse der Kreatininausscheidung beim Weibe, worauf sie 
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jedoch mit grosser Wahrscheinlichkeit hindeuten, hat mich indessen ver¬ 
anlasst, hier auf sie aufmerksam zu machen. Möglicherweise kann der 
kleinere Wert der Frauen in Zusammenhang mit dem im allgemeinen 
relativ reichlicheren Fettpolster des Weibes gebracht werden. 

Aber auch ohne Berücksichtigung der Zahlen Lavessons scheint 
die Variationsbreite normal ziemlich gross zu sein, 19—27 mg pr. Kilo¬ 
gramm; hiernach war es also auch zu erwarten, dass nur sehr 
grosse Aenderungen durch einen Vergleich mit diesen Normalzahlen er¬ 
kannt werden könnten. 

Ich habe darum auch zunächst solche Fieberkrankheiten aufgesucht, 
bei denen die Fieberperiode sich binnen relativ kurzer Zeit abspielt, 
und also pathologische Veränderungen sich bequem bis zu ihrem 
Ausgleichen und dem Wiedereinstellen normaler Verhältnisse verfolgen 
Hessen. Meine ersten Untersuchungen betrafen darum Fälle von akuter 
Pneumonie, sowie ein Fall von Erysipelas. Später habe ich auch einige 
wenige Bestimmungen an Fällen von Febris typhoides hinzugefügt. 

Eine möglichst kreatin-und kreatininfreie Diät bildete selbstverständlich 
eine notwendige Voraussetzung exakter Resultate. Diese Bedingung war, 
insofern es sich um die eigentliche Fieberperiode handelte, ziemlich 
leicht zu erfüllen. Das Fleisch ist ja ohnedem ziemlich schwer in eine 
Fieberdiät einzupassen, und auch die Bouillon Hess sich sehr einfach 
vermeiden. Schwieriger war es, nach dem Aufhören des Fiebers das 
Fleisch völlig auszuschalten; oft wurde es nun nötig, dem erwachenden 
Appetit und dem Verlangen nach schmackhafter, wechselnder Nahrung 
nachzugeben, und vor völligem Abschluss der Untersuchung etwas Fleisch, 
Fisch oder Bouillon zu gestatten. Wenn ich auch immer versucht habe, 
dies auf das Mindestmass zu beschränken, wird hierdurch dennoch eine 
Ungenauigkeit in die Versuchsbedingungen eingeführt, die eine besondere 
Berücksichtigung erfordert, und zwar nicht nur inbezug auf die Aus¬ 
scheidung von Kreatin, sondern auch bezüglich des Kreatinins. Denn 
erstens wissen wir nicht, inwieweit die Kreatininausscheidung in patho¬ 
logischen Zuständen ebenso unabhängig von einer Kreatinzufuhr der 
Nahrung wie normal ist, und zweitens ist es ja nicht unmöglich, dass 
bei Zubereitung des Fleisches, analog wie beim Fleischextrakt, eine 
Kreatininumwandlung schon ausserhalb des Körpers zustande kommen könnte. 
Aus den Tabellen ist indessen leicht zu ersehen, dass Fleischspeisen nur 
selten in solchen Mengen genossen worden sind, dass von einem merk¬ 
lichen Einfluss exogenes Kreatins oder Kreatinins die Rede sein könnte. 

Dass die Nahrung übrigens sowohl qualitativ als quantitativ während 
der Dauer der Versuche ziemlich viel wechseln musste, war nicht zu 
vermeiden, wodurch also weder der Stickstoff- noch der Kalorienzufuhr 
sich konstant gestalten konnte. Durch die möglichst genauen Angaben 
der jeden Tag genossenen Speisen und Getränke lässt sich indessen der 
Wechsel einigermassen richtig abschätzen. 
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Den Stickstoffgehalt der Nahrung habe ich nach bekannten Durch¬ 
schnittsanalysen für jeden Tag ausgerechnet und habe die erhaltenen Werte 
in einer besonderen Kolonne der Tabellen angeführt. Soviel es sich um 
die wichtigste Periode, diejenige des eigentlichen Fiebers handelt, können 
diese Werte auch infolge der einfachen, hauptsächlich aus der ziemlich 
konstant zusammengesetzten Milch bestehenden Nahrung dieser Periode, 
als genügend genau angesehen werden. Und aus diesem Grund lassen 
sich auch die Stickstoffverluste hier ziemlich richtig bestimmen. In den 
Kurven des Gesamt-Harn N habe ich auch die ungefähre Grösse dieser 
Verluste durch eine besondere Schraffierung anzudeuten versucht. In 
Wirklichkeit sind sie selbstverständlich so viel grösser gewesen als der Wert 
des nicht bestimmten Stickstoffs in den Fäzes. Da beim Fieber hierin 
sich keine Abweichungen zu zeigen pflegen, können wir dieses Plus zum 
Verlustkonto in runder Zahl zu ungefähr 1 g täglich oder höchstens nur 
wenig mehr veranschlagen, was im Vergleich mit dem auf den Harn 
fallenden Bruchteil der Verluste kaum schwer ins Gewicht fällt. In der 
Periode nach dem Fieber, mit ihrer oft bedeutend mehr komplizierten 
und schwerer berechenbaren Nahrung lässt die Genauigkeit der N- An¬ 
gabe selbstverständlich viel zu wünschen übrig und die W'erte können 
hier nur als sehr unsichere Annäherungszahlen gelten. Die N- Bilanz 
können wir folglich in dieser Periode nur sehr grob abschätzen. 

Eine weitere Ungenauigkeit ist durch die nicht immer vermeidbar 
gewesene medikamentöse Behandlung bedingt worden. Wie aus den 
Tabellen zu ersehen ist, wurden hierdurch oft nicht unbedeutende Mengen 
von Substanzen eingeführt, über deren Einfluss auf die Kreatin- und 
Kreatininausscheidung nichts bekannt ist. Ein Vergleich zwischen den 
verschiedenen Fällen dürfte eine Beurteilung über den Einfluss dieses 
Faktors ermöglichen. 

Nach diesen generellen Bemerkungen lasse ich jetzt die Kranken¬ 
geschichten meiner Fälle in gedrängten Auszügen nebst den in tabellarischer 
Form aufgestellten Versuchsprotokollen folgen: 

Fall 1. A. N., Klempner, 30 Jahre. Akute rechtsseitige Pneumonie. Auf¬ 
genommen am 1. 2. 1907, gesund entlassen am 23. 2. 1907. 

Abusus alcoholicus in ziemlich hohem Grade. Früher immer gesund. Früh¬ 
morgens am 28. 1. 1907 überliel ihn plötzlich ein gelindes Fieberschütteln und heftiges 
Kopfweh; er konnte dennoch sowohl diesen als auch den folgenden Tag an die Arbeit 
gehen, hatte indessen fortwährend Fieberschauer, fühlte sich müde und unlustig, 
konnte nichts essen. Am 30. 1. morgens bekam er Seitenstechen rechts in der Brust; 
heftiger Schüttelfrost stellte sich ein, er konnte das Bett nicht mehr verlassen, fing an 
zu schwitzen und husten. Bei der Aufnahme im Krankenhaus war der Allgemein¬ 
zustand sehr angegriffen, das Sensorium unklar. Hinten an der rechten Lunge, von 
Spin. scap. bis nach unten intensive Dämpfung sowie Bronchialatmen und grosse 
klingende Rasselgeräusche, verstärkter Stimmfremitus und Bronchophonie. Blut- 
farbenes Sputum. — Während der Allgemeinzustand sich allmählich besserte, so dass 
er sich schon am 4. 2. bedeutend wohler fühlte, das Sensorium am 7. 2. wieder völlig 
klar war, blieb die Dämpfung lange unverändert bestehen. Zwar war schon am 8. 2. 
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Knisterrasseln über dom Gebiet der Dämpfung zu hören, aber erst am 11. 2. fing diese 
an sich aufzuhellen und zu verkleinern. Am 12. 2. war der Perkussionsschall unterhalb 
vom Angulus scapulae fortwährend absolut gedämpft, und in derselben Ausbreitung 
war auch Bronchialatmen zu hören, am 15. 2. war die obere Grenze der absoluten 
Dämpfung einige Fingerbreiten weiter nach unten gerückt, das Inspirium war abge¬ 
schwächt vesikulär, und nur das Exspirium hatte einen deutlich bronchialen Charakter. 
Allmählich schwanden auch diese letzten Reste der Infiltration, so dass der Patient 
völlig gesund und ohne physikalische Zeichen einer zurückgebliebenen Lungen¬ 
verdichtung entlassen werden konnte. 

Körpergewicht am 12. 2. 57,5 kg, am 15. 2. 59,5 kg, am 22. 2. 61,5 kg. 

Fall 2. K. M., Ackerbauer, 23 Jahre. Akute rechtsseitige Pneumonie. Auf¬ 
genommen am 14. 2. 1907, gesund entlassen am 11. 3. 1907. 

Inaner gesund bis zum 4. 2. 1907, da er während eines mehrstündigen 
Aufenthaltes im Freien sich erkältete und sehr fror. Am 5. 2. morgens fühlte er sich 
übel und ging zu Bett. Am 10. 2. war es ihm wieder etwas besser, er konnte das 
Bett verlassen, ging am 11. an seine gewöhnliche Arbeit, wurde aber am 12. 2. wieder 
elend, bekam Seitenstechen rechts, wiederholt heftigen Schüttelfrost. Am 13. 2. noch 
schlimmer, Husten mit rostfarbenem Sputum. Der herbeigerufene Arzt diagnostizierte 
eine Lungenentzündung. 

Die ersten Tage im Krankenhaus war der Allgemeinzustand sehr angegriffen, 
mit bedeutender Somnolenz und Apathie, er hatte viel Husten mit rostfarbenem 
Sputum, dagegen waren anfangs keine bestimmte physikalische Veränderungen an den 
Lungen vorhanden, nur diffus über beide Lungen einzelne Rhonchi. Am 18. 2. hinten 
an der rechten Lungenbasis subkrepitierendes Rasseln, am 19.2. daselbst abgeschw T äcbtes 
bronchiales Exspirium, konsonierende Rasselgeräusche und etwas tympanitischer Per¬ 
kussionsschall, erst am 20. 2. deutlich ausgesprochene Dämpfung rechts hinten unten, 
ungefähr 3 Fingerbreiten hoch. Das Inspirium blieb die ganze Zeit unverändert 
vesikulär, etwas abgeschwächt, und nur das Exspirium zeigte rechts hinten unten einen 
deutlich bronchialen Charakter, der jedoch schon am 21. 2. wieder schw r and. Die 
Dämpfung hielt sich im ganzen unverändert bis zum 25. 2., von da ab fing der 
Perkussionsschall an, sich allmählich aufzuhellen. Völlig klar war der Schall jedoch 
noch nicht, als der Patient das Krankenhaus verliess. Auch der Allgemeinzustand 
besserte sich unterdessen allmählich; eine klinisch deutlich ausgesprochene Krisis 
trat jedoch nicht ein. 

Körpergewicht am 27. 2. 67,5 kg, am 11. 3. 71,2 kg. 

Fall 3. A. U., Schulknabe, 17 Jahre. Akute rechtsseitige (zentrale) Pneumonie. 
Aufgenommen am 11. März 1907, gesund entlassen am 24. März 1907. 

Nachdem er während ungefähr einer Woche an Husten gelitten, sich während 
dieser Zeit sonst völlig wohl gefühlt hatte, bekam er plötzlich am 9. März 1907 nach¬ 
mittags schmerzhaftes Stechen in der rechten Seite der Brust. Beim Besuch in der 
Wohnung am 10. 3. fand ich das Allgemeinbefinden nur w T enig angegriffen. Rektal- 
temperatur 40,6°; blutgefärbtes Sputum. Auf den Lungen keine physikalische Ver¬ 
änderungen. Bei der Aufnahme im Krankenhaus am folgenden Tage mittelblasiges 
Rasseln hinten an der rechten Lungenbasis, blutfarbenes Sputum. Am 12.3. vorn unten 
entferntes konsonierendes Rasseln, hinten unten sonore Geräusche. Sputum fort¬ 
während etwas blutgefärbt. Weitere physikalische Zeichen einer Verdichtung er¬ 
schienen nicht, und schon am 13. 3. war das Allgemeinbefinden wieder ganz gut. 
Sputum nicht weiter blutgefärbt. Die Rasselgeräusche nur bei sehr tiefer Inspiration 
zu hören; am 15. 3. waren sie völlig verschwunden. Nur blieben fortwährend einige 
Tage diffus über beiden Lungen einige Rhonchi, die aber zuletzt auch schwanden. 

Körpergewicht am 22. 3. 70,7 kg. 
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Fall 4. H. B., Student, 21 Jahre. Doppelseitige Pneumonie. Aufgenommen 
am 5. 4. 1907, gesund entlassen am 12. 6. 1907. 

Nachdem er ungefähr eine Woche an Heiserkeit und Husten gelitten, sonst aber 
während dieser Zeit sich völlig gesund gefühlt hatte, erkrankte er plötzlich in der 
Nacht zwischen dem 3. und 4. 4. 1907 an Seitenstechen und Schüttelfrost. 

Bei der Aufnahme im Krankenhaus waren Dämpfung, Bronchialatmen, Broncho- 
phonie und mittelblasige konsonierende Rasselgeräusche links hinten unten vor¬ 
handen. Die Verdichtung breitete sich die folgenden Tage ein wenig nach oben aus, 
die Dämpfung erreichte ungefähr die Höhe einer Handbreite. Sodann wurde das 
Bronchialatmen weniger laut, und das Atemgeräusch wurde bald wieder vesikulär, 
aber gleichzeitig entwickelte sich unten an der rechten Lungenbasis eine ähnliche 
Infiltration, die sich ebenfalls allmählich ungefähr zu derselben Höhe vergrösserte, 
und sodann sich ebenso allmählich ohne deutliche Zeichen einer Krisis löste, d. h., 
das Atemgeräusch nahm wieder den vesikulären Charakter an. Beiderseits hinten an 
der Lungenbasis blieb jedoch der Perkussionsschall fortwährend ein wenig gedämpft, 
das Atemgeräusch abgeschwächt, und Reibegeräusche Hessen sich hören. Probe¬ 
punktionsversuche fielen indessen negativ aus. Diese Zeichen einer pleuritischen 
Reizung blieben lange unverändert bestehen, bis in die zweite Hälfte des Mai, und 
gleichzeitig w f ar die Körpertemperatur subfebril. 

Körpergewicht am 17.5. 73,3 kg, am 24.5. 74 kg, am 31.5. 76,5 kg, am 
7. 6. 76,5 kg. 


Fall 5. 0. P., Giesser, 34 Jahre. Akute rechtsseitige Pneumonie. Auf¬ 

genommen am 21. 1. P.K)8, gesund entlassen am 15. 2. 1908. 

Die letzten Jahre war er oft von Rheumatismus belästigt. Früher sonst immer 
gesund. Hat ziemlich viel Alkohol gebraucht. Nachdem er ungefähr 14 Tage sich 
müde und appetitlos gefühlt, und an Fieberschütteln, Kopfw’eh, Husten und etwas 

Zeitsebr. f. kliu. Medizin. 08. Bd. H. 1—2. •* 


Difitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 










34 


0. af KLERCKER, 


Datum 


Krankheitstage 


CO CO CO CO 
OO 00 —I po 
©1— 'bo io 


CO CO 

po oo 
o o 


CO Co 
CD CD 

oV 


co co 

OO -4 


co co 

CD © 


co co 

CD <D 


co co 

00 CD 


co co 
© © 
k- 

o o 


Körpertemperatur 
morgens und abends 


> 

b 

sr. 

"O 


aj2 > _ 
-5* D £ _ 

g a i=" • — 

O rj- ^ ^ 

“.73©* 


K*. 

!» . >! 3 

; > r*’ £•* 3 




>1 

p :r 

-j» 3 ® 

ff £j>* 73 ff 

w -i» 03 U. . ~ 

ff 06 * ff __ Cß Cß 

g>- ST 50 * 

£<w'3 «'d5*^ 1 Sa I Sa SÄ - ' 

p ^ 2 . = 5 : 2 . crcn 3 ~i s -• 

? ff gl ff g 

coO’ co 3 - ^ r_ 3- ^ E 

‘ pgf Lg- 0 *; 


o 2 : 2 ° 
T3 ’ 

^Eö. 


-d.y.“ B S>s« D • g“ • g“ 5?5' 

3.^01 = 10 * - ö ~ §> ■ - r a .?l 0- 

o I ft*" I* * |f 3 . %g | s| §■ i f£ 

§ D:3 ? 3r£L 3 gp ö gFogro 0 Sio 
00 6 « ^ ^ ^ g; -“2 L ~ 

§ ff ‘ P& p & ?*P ^ _ & 

rSo" gf - 0 - - r- 


!SÄ 

CD 

0- 

DT 

P 

3 


p 

*3 


W 


W 


? —P p 

IM 

-» 00 

4u. P CD ^* 
* O "1 ff, 

- s = ®| 

rf o 

W|.w.« 

n (5 M' 

O -j O 


a: 3 

p 


S ff ss ^ 

— • 3 p —• 

ff* Q- & « 


p hl - 


/ m 


rrt- Ifj ■—, 


CT V 




co 3-i^cro 

O “ 3 

K p 

5>g<8 "* 
s--®^ 

er ^ t? 

4* O - 
cpTO r> 

^ p £ 3. 

Wr2.o 

C ff^ C/5 

st c h— er 
O ff ^1 J3 
»3 p- cp 2. 


*°§ 


P 3ß p 
! o’ ff« 
_ er g 

21, o * 
o r « 
-t ff* 

2. 

ff'- 3 
•-' _ p 

3 ?r 

ad*"’ 

02 .-^ 

Per? 


— m CD ff 

— P - 
IO ffJ 

° S 

o 0 


CÄ ffi 
P o 


__o c —, 

pp=p 


^ 2 
p —: 
?o 

cd rr 

CD _ 
Ü» 

o 

„ > o 
er p - 

P ’-r. 

w p 


N 1 


a, r> 

(y: sS X 
O 2.» 2. 

ro « “ 
.“ er g • 

P 5 

gg-^g 

^ co PP 

PS 

^ hh" N 

P‘ 5 ^ 

3*5 ? 3 

3 2.crq 3 

o er S o 

3 P 3 

1 co r 1 


. 6 
^P 

p 

in «-h 
er 

CD P 

^ Jd 1 

-J 

S S2 S 

3T 

w© 

°3§ 

Öd - _ 

w tS ff _ ^ 

— (jq 
er 3 
p 

10 ?r 


2 

o — 
“ 

k-> 

P 3 
PC 


- O 

^ o 
c^ S. 

’ ro P ’Z 

§2 o 
I^IKP 


2^ 

S s 

o £ 


to cr 

tn — 


W 

— CD 


1‘g. 

O 

p s 


p r: 


er O 

C/3 •—> 
CD 

-J K& 

o 

I- 8 


„ er MS> 
54 . p -• o 
C£ x - •— J 
C O 

■ *3 ►.#•, er 

CO*ri — 

i-d — O rr • 


8 


g- 


N' 

3S H 
3* CD 


- O 
W“ 

er 2. 

— ff 


er 31 
p c 

rr a 

gf 


S 

^ 3 


K) 

© 

“c^ 

13,0 

12,0 

© 

© 

co 

12,7 

14,5 

9,3 





■ ■ 

, . 



06 

c« 

Ü» 

© 

co 

© 

-1 

Cp 

© 

© 

© 

t<J 

-»I 


o» 

© 

© 

© 

© 

0 » 

CP 

© 

© 

© 

co 

»0 

t>0 

co 

co 

1<J 

co 

l>0 

»0 


4— 

0 

p 

4- 

4 - 

00 

io 

1 

‘bo 

© 

bo 

ki 

ki 

bc 

© 

co 

© 

© 

to 

© 

© 

00 


Nahrungs-N 


o 

o 

o 


Harn men ge 
‘24 Stunden 


co 

o 


Gesamt-N 


0 ^ © 

IO © 

k ö 

5 13,1 

© 

P 

Cp 

10 5,6 

5 11 ? 1 

CP 

© O 

CP 

© 

O 

n 1 

0 

5 -0 

Vorgelfgte Ham¬ 
men ge 


<x> 

© 

00 00 

4- 4- 

© 

jLP 

4- 

P 

© 

3 ■' B I 

3 '|§ r ^ 

Jiw 

CD 

Im Kolorimeter 
abgelesen 

IO 

CP 

1,86 

1,88 

10 

bo 

IO 

Cp 

© 

0.96 

IO 

bp 

© 

IO 

bo 

O’ 

tO 

4- 

© 

Präformiertes 

Kreatinin 


c* 

© 

0 « 

Cp 

© 

CP 

© 


rt 

5 1 ff 

®- tr§ 

2 ff z 

- Ifpl 

jes ia ^ C0 1 

! ?! 

Vorgelegte Harn- 
menge 

er 1 

J-l 

bo 

03 

b?» 

CP 

00 

4 - 

V 

-^1 

bo 

j© 

bo 

co 

IO 

—1 

bo 

10,5 2,70 

ZJ' 

V 

IO 

io 

ü« 

6,7 2,42 

Im Kolorimeter 
abgelesen 

3.00 

IO 

ki 

© 

3.38 

Gesamt-Kreatinin 

1,40 

4 - 

0,88 

© 

—1 

0.15 

1 

1 

1 

Kreatin berechnet als 1 
Kreatinin (DiiT. b—a) , 


. . 

, . 




IO 






1 

4 - 


*4— 

bD 

I 

CD 

I 

bo 

0 ^ 

Harnsäure 



10 

IO 

O’ 

© 


•^J 

1 

© 





Digitized by 


G 01 igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY 0F CALIFORNIA 


Fall 



Uebcr Ausscheidung von Kreatin und Kreatinin in fieberhaften Krankheiten. 35 


1 

O-inesu.iBjj 


50 C ^- 

O 

0,68 

-t* 

»0 

Ol 

30 

1,80 

Ci 

0 " 

1,24 

0,91 

0 

cf 

r» 

t'- 

cf 

0,56 

(H—q jna) 

s'p: iviuqjdjaq ui;«9J}{ 

b£ 1 

1 

0,19 

0 " 

1 

0,39 

CO 

ö 

0,48 

co 

0 " 

co 

co 

0 " 

1 

1 


~ | 


co 

0 

00 

Ol 

GO 

GO 

<ji 



Ol 

r» 

u;ai^iidj)( 

— 1 

bß 

co 

cq 

co 



GO 

0 ^ 


wo 


O 

•)U«89S) 

ce 

•si 

of 

-* 

01 

-7 

of 


O" 

of 





i-° | UdsoioSqv 

sr 

3 ^r. 1 ^ 


Ol 

O 

q. 

— 


»0 

0 ^ 

co 

-l 

co 

J 8 }d 01 UO| 03 { tuj 

£! 

3 ccT co" 


ad 

e-' 


crT 

»cf 

ao 

cf 

cd' 

cf 


eilUdtuiiJTjji 

’S 

= 0 0 

0 

c 

0 

0 

0 

O 

wO 

»o 

O 

0 

0 

9lSd{dSjOA 

2 

0 




—* 


— 1 







UUlfHölJI - 

savöiaiJOjUJj | g 


f- <75 *0 

cs co 


uaseidiq« jr S 
Jd)oDiiJo[OA{ aij, S £ 

I d^udiuuj«]{ £ 5 

^-^UlBSaf) b£ 


uapun^s fz 
oSuoiuuj^ii 


1- 

l— 

l— 

co 

*o — 

0 

0 

O 

0 

0 »0 






iO 

CS 

CS 

co 

CD 

co 

co 

•—• 

CD 

Ol 

00 " 

^-T 

l—" 

CO 


0 » 

co 

Ol 


Ol 

0 

tft 

»o 

0 

0 

Ol 


co 

01 

0 


CO CO — 


X-s8unjq«x 


oi — wo cd 


* 5 « ^ 

3 e 
3^0 


oooc 

- CC — O O 
.2 o 

- ö © 3 0 *§! 

S ® .§ ^ - 


i »o 

XO “ 
co 3 

3 O - 

5 t/: < 

iO^O 
O „© 
: -t* wo co 


r co £ »o o 
i — K ^ £ 
.£ — o 

. O 

M rj a «5 


' o o £ ^ 

»m t. rt 


^ rf (U 71 

»o .. 'rt 

£ ° © S < 
co oi o 

t. Ol . 

o o o , 
1 1 § ’ 


O - 
^ — o 
— £ o 
C2 wo 

1- O r-H 


i £ © jT ^ 

■ J5 <w S 


3 © ~ 

a o ©; ; 

3 co S . 


spaaq« pun suaSjoiu 
jn)i»jodtuo)jodjn\j 

a3^s;iaqjjuBJ\f 


.2 § - ~© „o *- o 0 © 

(u -rf io c: £"wo ^ o °~ co 

'c . — — S 5- . — • . 0 

_P “2 P< rr £ o »O »o 

°52o tio - « O '■* 2'^ 

«.'i>-2 s ..5 % «j .“5 4 ~ - bi 

IliSfil.•„.!*= 2 s>osls 


'S -f ■— in S £“in § ö £ 

*§ _: " •g.’* - o ’* " s g* 


*■*■-0 3 in -3 ^3 3 _ __ O 3 o ^ o 

s w c 3 3 

ti) r /) .a —" bißw.: Sro ^ <o ^ o 
CJ 3 U b£>~ . Sr 3 ^ ^ CO - cß 

?3<22 „o 3 ~£3°S •£ . © . 

£~ g-JsUcg^^ 0-g^a^ 

• 3^,—.3 ’IT — .3 1^3^30 

0^3 .03 -0“o 3 t —' 3 3 t—• 

J§« 8 o’£ So'^Ss 5 .2 

QOq*—'Q Wffc, 


OO OO 

oq. P» ^ ^ 

cT cT o" o 
-* co c^o 


0000 0000 
CO I ^ »o wo - 01 

oT cT ocTod 1^ h* r 
coco^ocococococo 

QO O O — 


r- t- co 
co co co 


inn;«Q 


r- 00 03 o 

(M Ol CO 


Digitized by Gougle 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


37,5 0 Wasser 5f’>0, Brot 137, Butter 40, F i s c h 60 

36,9° do. Milch 1200, Haferschleim 300, Kognak u. 

37,3° Wasser 180, Butter 43, Griesbrei 600, 

Kartoflel 100, Ei 1, Brot 160, Fisch 60 



37,7 0 1 I Eier 5, Brot 345, Zwieback 36 


36 


0. af KLERCKER 


-J 

Ci 

pi 

4- 

03 



4 


3 5 




fr-* 



Ci 

CJ4 

*■> 

03 


03 03 IO »O tO 

— O © OO 


a i s 4 es: 


0300 Ol 03 05 W W W WOS Ol Ol 0301030303010303034- 

p-3 —1 -4 jji -4 jTi -4 -1 -J CC OO CG GO © 00 jX © <X jX JX © 

' © "tO i— "ex © "«X © © V“ "ex lo '*4- "-1O' J >—* "—1 "oo io io ix Ci 

o o o 


Datum 


Krankheitstage 


Körpertemperatur 
morgens und abends 



a w 2 
p g' tz 
o* 2. £; p 

^ er 3 

gS 

• PC o « 
"i r - 
O' ^ , 

© to p” _ 


-- o ST 
- 00 as • 

i p . 

, © V; 4*- 
5 *-e Cg O 


-Oü'¥ 

Po 

Cjc; 


5g 3 

) ^ O" D ü« 

g O O. o 
V? p D O 

j 6 - ^ - 

’-l &3 

S 

C/J 

,S2^I 


CG JX 

© er» 


cx ex 
O O 

o o 


03 

oo 

Ci 

© 

© 

3Q 

Nahrungs-N 

4* 

00 

© 

"© 

© 


oo 

00 


—4 

04 

”i 

o 

Harn men ge 

c 

o 

o 

o 

© 

© 

04 

© 

© 

© 

3 

*24 Stunden 


(iesamt-N 


© 

© 

© 

04 

04 

O» 

O» 

04 © 04 04 © 

12,8 

JO 

oo 

00 

03 


11,8 

V 

io 

P p4 j- JO J7i 
00 i-3 04 ~© "tO 

1,01 

0,95 

1,08 

1,10 

io 

4- 

io 

© 

4- 

4- 

j— j—‘ JO 

io i— 1 i— 

© 4- — 



. 





. . , . 

© 

© 

© 

04 

O« 

o« 

04 

O' © 04 04 © 









© 

© 

O» 


cg 

CG 

—1 

-3 4- OC -3 

io 

—J 

cc 

—1 

— 

© 

i-4 

00 © "© © ^ 




H* 



JO 

J— j— 03 

io 

io 

o» 

© 

CG 

OO 

i- 

"© © io 

© 

© 

4- 

CO 

© 

IO 

© 

© IO ~3 

© 

o 

© 

© 

© 

© 

© 

O © j- 

to 

"bs 

4_ 

04 

"04 

04 

"-3 

V 4- i— 

04 


© 

cg 

© 

03 

© 

© Go © 

© 

© 

© 

© 



JD 

© © j- 

4 - 

*04 

"—1 

4- 

| 

© 

© 

co "oo bi 

-1 

IO 

IO 

03 


4- 

to 

© —> to 


) Vorgelegte Harn* 

^ © _ menge _I 

g ^ Im Kolorimeter 
— o abgelesen p 

wj Präformiertes 
Kreatinin 


3 Vorgelegte Hum- j 
I P i menge 

g ~ Im Kolorimeter j 
Er 5 abgelesen - 

I D T 

^ g 3 (iesamt-Kreatinin I 

1 i ! 

Kreatin berechnet als 
Kreatinin (Dilf. b —a) 


Harnsäure 


Difitized by Google 


Original frnm 

UNIVERSITY 0F CALIFORNIA 
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Heiserkeit gelitten hatte, aber dennoch fortwärend seiner Arbeit hatte nachgehen 
können, erkrankte er plötzlich in der Nacht vom 23. zum 24. 1. 1908 an starkem 
Schüttelfrost und Seitenstechen rechts. Morgens am 24. 1. fühlte er sich etwas besser, 
ging an die Arbeit. Abends bekam er wieder Schüttelfrost und Seitenstechen, be¬ 
deutend schwerer, und er wurde nun so elend, dass er zu Bett gehen musste. Die 
Expektoration wurde reichlicher, blutgefärbt, der Husten sehr schmerzhaft. 

Bei der Aufnahme im Krankenhaus wurden alle physikalischen Zeichen einer 
Infiltration des rechten unteren Lungenlappens konstatiert. Dämpfung ungefähr vom 
5. Dorsalwirbel bis zur Lungenbasis, und nach aussen bis zur hinteren Axillarlinie; 
über dem gedämpften Gebiet lautes Bronchialatmen, konsonierendes Rasseln, Broncho- 
phonie und verstärkter Pektoralfremitus. Diffus über beide Lungen ausserdem zahl¬ 
reiche Rhonchi. Der Verlauf ziemlich gut. 

Das Sensorium wurde nicht angegriffen, nur stellten sich bald Zeichen eines 
Schwächezustandes am Herzen ein; der Puls wurde weich und etwas unregelmässig, 
was eine ziemlich kräftig stimulierende Behandlung (Digitalis, Kampfer, Kognak) 
veranlasste. 

1. 2. Fühlt sich subjektiv gebessert. Die Dyspnoe ist geschwunden. 

2. 2. Bedeutendes Schwitzen, Lungenbefund unverändert. 

3. 2. Die Dämpfung grösstenteils zurückgegangen, nur unten etwas gedämpfter 
Schall. Unmittelbar unter Spin. scap. noch immer Bronchialatmen, weiter unten das 
Atemgeräusch durch sonore Rhonchi gedeckt. 

4. 2. Nirgends Dämpfung mehr, überall vesikuläres Atemgeräusch. 

Körpergewicht am 8. 2. 72 kg, am 15. 2. 7G kg. 

Fall 6. .1. A., Vollbauersohn, 20 .lahre. Erysipelas faciei. Aufgenommen am 

26. 3. 1907, gesund entlassen am 17. 4. 1907. 

Verlauf ohne Komplikationen. 

Körpergewicht am 6. 4. 49,5 kg, am 12. 4. 52 kg. 

Aus den Tabellen ist sofort ersichtlich, dass an gewissen Tagen der 
eigentlichen Fieberperiode eine oft sogar erhebliche Steigerung der 
Kreatininausscheidung sich bemerkbar macht, während an anderen Tagen 
dagegen die Ausscheidung normal oder sogar deutlich subnormal ist. Es 
handelt sich jedoch hierbei nicht nur um eine ungleichraässige Ausscheidung. 
Dass das Kreatinin vielmehr während der Fieberperiode in ge¬ 
steigerten Mengen ausgeschieden wird, lehrt ein Vergleich mit der fieber¬ 
freien Nachperiode. Die Durchschnittszahlen sind nämlich in der ersten 
durchgehends entschieden grösser als in der letzten Periode. 


Durchschnittliche tägliche Kreatininausscheidung in den Fällen 1—6. 


Fall 

Krankheit 

Während des Fiebers 

Nach dem Fieber 

Krank¬ 

heitstage 

Total- 

menge 

g 

Pro kg 

1 Körper- 
j gewicht 
mg 

Krank- 

heitstagc 

Total¬ 

menge 

g 

Pro kg 
Körper¬ 
gewicht 
mg 

1 

Pneumonie 

4—8 

1,59 


28 

9—15 

1,20 

21 

2 


4—10 

2,08 


31 

11 — 19 

1.58 

23 

3 


4—5 

2,03 


29 

6—7 

1,71 

25 

4 


4—12 

2,11 


29 

— 

— 

— 

5 

_ 

4—9 

1,89 


26 

10-15 

1,25 

17 

6 

Erysipelas 

6—12 

1,37 


28 

13—17 

1,08 

21 
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In obenstehender Tabelle habe ich auch die durchschnittliche Kreatinin¬ 
ausscheidung in mg pro Kilogramm Körpergewicht ausgerechnet, wobei für 
dieses letztere die erste Wägung nach der Genesung zugrunde gelegt 
wurde. Während der Fieberperiode liegen diese Kilogrammzahlen sämt¬ 
lich an der oberen Grenze des Normalen, was ja auch als Beweis einer 
Steigerung angesehen werden muss. Nach dem Fieber weichen die be¬ 
züglichen Zahlen dagegen im allgemeinen nicht von einem mässig grossen 
Normalwert ab. Die Kreatininausscheidung zeigt also hier eher normale 
Verhältnisse, und die in dieser Periode nichts destoweniger an einzelnen 
Tagen beobachteten Steigerungen sind also auch nicht mit Sicherheit auf 
eine wirklich vermehrte Ausfuhr zu beziehen. Soweit es sich nicht um 
einen Einfluss kreatinhaltiger Nahrung handeln mag, dessen Bedeutung 
hierbei jedoch, wie früher erwähnt, kaum hoch zu veranschlagen ist, wäre 
hier eher an Ungleichmässigkeitcn der Ausscheidungsbedingungen zu denken. 

Sehr auffallend ist dies z. B. im Fall 2, wo die Kreatininausscheidung 
am 27. Februar (16. Krankheitstage) plötzlich sehr tief, bis zu 0,37 g 
sank, während sie an den 2 folgenden Tagen wieder zunahm und am 
1. März (18. Tage) sogar den hypcrnormalen Wert von 2,37 g erreichte. 

Der niedrige Wert am 27. Februar muss indessen sehr wahrscheinlich 
durch eine stattgefundene Retention erklärt werden. Sämtliche Aus¬ 
scheidungen der Tabelle sind nämlich an diesem Tage sehr klein. Der 
zugeführte Stickstoff wird ersichtlich in nicht unbeträchtlichen Mengen 
retiniert, und die nur spurweise Harnsäureausfuhr ist auch kaum anders 
als durch Retention zu deuten. Der übergrossc Kreatininwert am 
1. März ist wohl darum am ehesten auf eine Wiederausfuhr von Kreatinin 
zu beziehen, das 2 Tage vorher sehr wahrscheinlich retiniert wurde. 

Am letzten Tage ist die Ausscheidung sogar unter die Norm gesunken. 

In einigen Fällen (Fall 2 und 3), wo hypernormale Zahlen gerade im 
Anfang der Nachperiode vorhanden, und Andeutungen einer sukzessiven 
Abnahme ebenfalls bemerkbar sind, könnte möglicherweise eine wirkliche 
Steigerung vorhanden sein, die dann wohl als eine andauernde Nach¬ 
wirkung des Fiebers aufgefasst werden musste. Diese beiden Fälle zeigen 
ja auch die grössten Durchschnittszahlen der Nachperiode. Fall 2 wurde 
jedoch nur sehr kurz (2 Tage) nach dem Aufhören des Fiebers verfolgt. 

Im grossen und ganzen können wir also sagen, dass mit 
dem Aufhören des Fiebers die während desselben gesteigerte 
Kreatininausscheidung auch nachlässt, manchmal sofort, 
manchmal mehr allmählich. 

Die oft niedrigen Zahlen, denen wir gerade an den letzten Versuchs¬ 
tagen begegnen, sprechen sogar dafür, dass dem Ausgleichen der Steigerung 
zunächst eine Periode verminderter Ausscheidung folgen sollte. 

In allen Fällen hat sich eine gewisse Parallelität zwischen 
der Kreatinin- und Gesamtstickstoffausscheidung zu erkennen 
gegeben, so dass wenigstens immer grösseren Acnderungen der einen 
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Ausscheidung ähnliche Aenderungcn der anderen folgen. Dies sehr 
interessante Verhalten deutet sclbstversändlich darauf hin, dass die 
N-Ausscheidung hier hauptsächlich von einem Eiweisszerfall anderer Art 
als im Normalen bedingt sein muss, da ja unter normalen Verhältnissen 
Variationen in der Grösse der N-Ausfuhr ohne Einfluss auf die Kreatinin¬ 
ausscheidung sind. Normaliter hat ja auch die N-Ausfuhr hauptsächlich 
ihren Grund im Umsatz exogenes Eiweisses, während sie im Fieber da¬ 
gegen zum grössten Teil durch endogenen Körpereiweisszerfall bedingt 
wird, der oft so gesteigert werden kann, dass die N-Zufuhr ganz be¬ 
deutend übertroffen wird, und hierdurch ansehnliche N-Verluste zustande 
kommen, wie es auch oft in unseren Fällen zu sehen ist. Es ist 
darum auch von Interesse, konstatieren zu können, dass 
während der fieberhaften Perioden gerade an den Tagen mit 
besonders ausgesprochener Steigerung der Kreatininausschei¬ 
dung beinahe immer auch das Stickstoffdefizit bedeutend 
vermehrt wird, so dass wir hierbei bisweilen N-Verlusten begegnen 
können, die sogar die Grösse der normalen N-Ausfuhr nach gewöhnlicher, 
gemischter Nahrung erheblich übersteigen. (Vgl. die Kurven am Schluss 
der Arbeit.) 

Bei den übergrossen Kreatininwerten in den fieberfreien Perioden 
zeigt sich dies dagegen nicht. Diese scheinen sogar während der N- 
Retention auftreten zu können. Umgekehrt können in der fieberfreien 
Periode bisweilen plötzlich bedeutend vermehrte N-Verluste ohne eine 
entsprechende Aenderung der Kreatininausscheidung auftreten. Während 
so z. B. im Fall 1 das N-Defizit in der Fieberperiode nur einige Gramm 
beträgt, stieg es plötzlich nach der zwischen dem 8. und 9. Krankheits¬ 
tage eingetretenen Temperaturkrisis an den beiden nachfolgenden Tagen 
zu ungefähr 15 und 16 g. Die Kreatininausscheidung änderte sich dagegen 
nur unbedeutend. Nach der klinischen Beobachtung zu urteilen, war die 
Lösung der pneumonischenlnfiltration schon am 10. Tage im Gange. Somit ist 
ja auch sehr möglich, dass die grossen N-Verluste am 9. und lO.Tage in einer 
Ueberschwemmung aus der Lunge resorbierten Eiweisses ihren Grund hat. 
Dass der Zerfall dieses Eiweisses ebensowenig wie das Nahrungseiweiss einen 
Einfluss auf die Kreatininausscheidung ausübt, kann ja nicht verwundern. 

Die Harnsäureausscheidung ändert sich im grossen und ganzen 
ziemlich parallel dem Kreatinin. So lange das Fieber besteht, ist sie 
gesteigert, nachher nimmt sie zum Teil wieder ab. 

Ein sehr auffallender Befund bildete das unerwartete Auftreten 
von Kreatin im Harn trotz kreatinfreier Nahrung. Dies zeigte 
sich in allen Fällen, ausser dem zweiten, in welchem das Fieber von 
nur sehr kurzer Dauer war. Endogenes Kreatin scheint nämlich erst 
dann abgesondert zu werden, nachdem Fieber eine zeitlang bestanden hat. 
Der 5. bis 6. Tag bezeichnet offenbar hierbei den kritischen Zeitpunkt. 
In sämtlichen Fällen, Fall 6 ausgenommen, der ja erst am 6. Tage zur 
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Beobachtung kam, war der Harn am 4. Tage kreatinfrei. In einigen 
Fällen (Fall 4 und 5) wurde Kreatin in nennenswerter Menge sogar erst 
am 8. bzw. 9 Tage, in diesem Fall dem letzten Fiebertag, gefunden. Die 
Ausscheidung setzt sich verschieden lange fort, und dauert immer noch 
eine zeitlang nach dem Aufhören des Fiebers an (2—5 Tage). Sie kann 
eine recht ansehnliche Grösse erreichen. Der grösste Wert wurde am 
12. Krankheitstag des Falles 4 gefunden und betrug 1,40 g, als Kreatinin 
berechnet. Möglicherweise macht sich hier zum Teil auch ein Einfluss 
des Kreatingehaltes der Nahrung geltend (300 g Fleisch, 200 ccm Bouillon). 
Zum grössten Teil ist das Kreatin jedoch ziemlich sicher endogener Natur. 

Da es von Interesse war zu erfahren, wie sich die Dinge bei länger 
andauernden Fiebern verhielten, habe ich einige Stichproben aus ver¬ 
schiedenen Stadien des Febris typhoides gemacht. Die bezüglichen 
Untersuchungen wurden an folgenden drei Fällen angestellt. 

Fall 7. K. N., Bauernmädchen, 18 Jahre. Febris typhoides. Aufgenommen 
am 10. 11. 1907, gesund entlassen am 18. 1. 1908. 

Ohne sich vorher im geringsten kränklich gefühlt zu haben, bekam sie plötzlich 
am 10. 11. einen Schüttelfrost, der sich dann die folgenden Tage mehrmals wieder¬ 
holte. Am selben Orte waren vorher mehrere Personen am Nervenfieber erkrankt. 

Die Diagnose wurde durch die Fick ersehe Probe (20. 11.) sichergestellt. 

Verlauf ohne Komplikationen. 

Körpergewicht am 4. 1. 52,7 kg, am 10. 1. 54,3 kg, am 17. 1. 5G kg. 

Fall 8. E. P., Fabrikarbeiterin. 22 Jahre. Febris typhoides. Aufgenommen 
am 19. 12. 1907, gestorben an Perforationsperitonitis am 15. 1. 1908. 

Vorher völlig gesund gewesen. Den 11. 12. 1907 fing sie an sich krank zu 
fühlen mit Kopfweh und allgemeinem Uebelsein. Am 14. Fieberschütteln, die 
folgenden Tage immer schlechter; bettlägerig am 17. 12. Bei der Aufnahme im 
Krankenhaus war das Allgemeinbefinden relativ gut. Sensorium frei. Ihre Klagen 
betrafen Kopfweh und Schmerzen im Bauch. 

Der Bauch nicht aufgetrieben, etwas druckempfindlich. Am 24. 12. wurde die 
Fick ersehe Probe mit positivem Resultat angestellt. Die Schmerzen und die Druck¬ 
empfindlichkeit des Bauches dauerten die ganze Zeit fort, sonst zeigte der Krankheits¬ 
verlauf nichts Beunruhigendes, bis die Patientin am 13. 1. mittags plötzlich mehr¬ 
mals Schüttelfröste und Erbrechen bekam und die Bauchschmerzen bedeutend stärker 
wurden. Am 14. 1. deutliche Zeichen einer Darmperforation: Bauch etwas eingezogen, 
intensive Schmerzen und starke dilluse Druckempfindlichkeit, Singultus, glanzlose 
halonierte Augen, kleiner frequenter Puls (144). 

Am 15. 4. um 1 Uhr 30 Min. nachmittags Exitus. 

Sektion am IG. 1. (Privatdozent E. Sjövall). Patholog.-anatomische Diagnose: 
Ileocolo-typhus c. perforatione et peritonit. fibrino purulenta diff. -j-Hyperplasia gland. 
mesenterial, c. abscesso -j- Degenerat. parench. hepat., lien., renum. 

Fall 9. II. L., Frau, 23 Jahre. Febris typhoides. Aufgenommen am 4. 1. 1908. 
gesund entlassen am IG. 2. 1908. 

Immer gesund, bis in die letzte Haifte des Oktober 1907. Von da ab hat sie 
sehr an Müdigkeit und Kopfweh gelitten, was sie selbst in Zusammenhang mit mangel¬ 
hafter Nachtruhe brachte, infolge ihres jüngsten 7monatigen Kindes, das nachts sehr 
viel schrie. Nach ihrer eigenen Meinung hat die Krankheit am 27. 12. 1907 an¬ 
gefangen. Sie fühlte in der Nacht Fieberschütteln und Schwitzen. Bettlägerig seit 
dem 2. 1. 1908. Diagnose durch positive Fickcrsche Probe sichergestellt. 

Verlauf ohne Komplikationen. 
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Fall 8. 

Medikamentöse Therapie 


Phosphorsäuremixtur 90 Milch 800, Wein 75, Wasser 500 

Phosphorsaurcmixtur90 Milch 600, Zitronenwasser 350, Wasser 
Dionin 0,03 300, Wein 60 

Phosphorsäuremixtur90 Milch 275, Zitronenwasser 380, Wasser 

215, Kognak 15, Wein 30 

Phosphorsiiurcmixtur 90 Milch 400, Zitronenwasser 200, Wasser 

300, Wein 45 

An keinem Tage der liier nur kurzen Untersuchungsperioden hat sich 
irgendwelche, wenigstens stark in die Augen fallende Steigerung der 
Kreatininausscheidung gezeigt. Inwieweit diese nichtsdestoweniger während 
des Fiebers etwas vermehrt war, ist vielleicht schwieriger zu entscheiden. 
In der untenstehenden Tabelle habe ich die Durchschnittswerte für die 
verschiedenen Stadien übersichtlich zusaromcngestellt, und habe auch ver¬ 
sucht, die Ausscheidungsgrösse pro kg Körpergewicht auszurechnen. 

Hierbei ist jedoch za bemerken, dass die Patientin im Fall 8 nicht konnte ge¬ 
wogen werden, und dass dies auch im Fall 9 versäumt wurde. Da es sich jedoch um 
mittelgrosse Weiber handelte, habe ich geglaubt, ohne grossen Fehler zu begehen, das 
Körpergewicht in diesen beiden Fällen zu 50 kg schätzen zu können. 


Durchschnittliche tägliche Kreatininausscheidung in den Fällen 7—9. 
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Die grössten Zahlen finden sich offenbar in den früheren Perioden 
aus Stadium aemes, Fall 8 9—11 Tage, Fall 9 11—14 Tage, und wenn 
wir uns ausserdem vergegenwärtigen, dass nach den Untersuchungen 
Lavessons zu urteilen, beim Weibe wahrscheinlich weniger Kreatinin pro 
kg Körpergewicht ausgeschieden wird als beim Manne, tangieren die 
Werte auch hier die obere Grenze des Normalen, oder diese wird sogar 
ein wenig überschritten. Im späteren Verlauf des Fiebers dagegen scheint 
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Fall 8. 
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jedoch eine Verminderung der Ausscheidung zu Stande zu kommen. Dies 
zeigt sich sowohl in der zweiten Periode des Falles 9 (Stadium dccre- 
menti 26.—29. Tage) als im Fall 7, der überhaupt erst im Stadium decre- 
menti zur Untersuchung kam und wo in der ersten Untersuehungsperiode 
(35.—37. Tage) die Ausscheidung auch im Vergleich mit den niedrigen 
Zahlen Lavcssons bedeutend unter die Norm gesunken ist. 

In der zweiten und dritten Periode dieses Falles, die beide dem 
Stadium der Rekonvaleszenz angehören, finden wir Zahlen, die wohl un¬ 
gefähr als normale gelten können. Stickstoffdefizit wird nur in den beiden 
Perioden aus dem Stadium aemes mit der ebenfalls grösseren Kreatinin¬ 
ausscheidung angetroffen. Aber ebensowenig wie diese, bietet auch nicht 
das N-Defizit einige besonders hohe Werte dar, 8—9 g in Fall 8, und 
3—5 g in der ersten Periode des Falles 9. 

Bei allen übrigen Gelegenheiten, in denen sicher keine gesteigerte 
Kreatininausscheidung vorhanden war, fehlte auch das N-Defizit, im 
Gegenteil wurde stets N retiniert. 

Die Harnsäureausfuhr verhält sich in allen Fällen ziemlich normal. 
Nur in der ersten Periode des Falles 7 zeigte sie ganz so wie das 
Kreatinin eine unverkennbare Verminderung. 

Kreatinausscheidungen finden wir in allen Fällen. In Fall 7 
(Stadium decrementi und Rekonvaleszenz) sind ihre Werte jedoch sehr 
bescheiden und brauchen vielleicht auch nicht in Betracht gezogen zu 
werden, besonders da die Bestimmungen wegen der grossen Harnmengen, 
die hierbei angewendet werden mussten, und der im Kolorimeter ab- 
gelcsenen nichts destoweniger .sehr hohen Flüssigkeitsschichten, vielleicht 

1) Mit den Klammern wird ein teilweiser Verlust angedeutet. 
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nicht völlig zuverlässig sind. Im Anfang des Stadium acmes finden 
wir aber in Fall 8 (8.—11. Krankheitstage) ziemlich sicher eine Aus¬ 
scheidung von massiger Grösse. Im Fall 9 dagegen hat sie auffallender 
Weise noch nicht am 14. Tage angefangen. Aber in der nächsten, dem 
Stadium decrementi angehörenden Untersuchungsperiode wird sie dagegen 
in ungefähr derselben massigen Grösse angetroffen. 

In der Hauptsache Hessen sich also auch in diesem länger 
dauernden Fieber unsere früheren Befunde bestätigen, und wir können 
diese nunmehr auf folgende Weise kurz resümieren. Das Fieber geht 
ersichtlich mit einer grösseren oder kleineren Vermehrung 
der Kreatininausscheidung einher. Die Grösse dieser Ver¬ 
mehrung steht in einem gewissen Zusammenhang mit dem 
Umfang des Eiweissumsatzes bzw. des N-Defizits, insofern 
wenigstens, dass jeder erheblichen Steigerung dieses letzteren 
immer auch eine bedeutend gesteigerte Kreatininausfuhr folgt. 
Bei längerer Dauer des Fiebers scheint die Steigerung jedoch 
wieder abzunehmen und sogar in das Gegenteil Umschlägen 
zu können, und auch nach kürzerem Fieberverlauf kommt 
offenbar in der Rekonvaleszenz nach dem Abklingen der Ver- 
mehrnug zunächst eine Verminderung zustande. 

Früher oder später im Fieberverlauf fängt auch eine ver¬ 
schieden grosse Kreatinausscheidung an, die eine kürzere oder 
längere Zeit, oft bis in die Rekonvaleszenz anhält. 


Theoretische Erörterungen. 

Die Steigerung der Kreatininausscheidung im Fieber, die wohl 
ziemlich sicher auf eine wirklich vermehrte Produktion zurückzuführen 
ist, die Parallelität zwischen ihr und der Gesamt-N-Ausscheidung, der 
Zusammenhang mit dem Stickstoffdefizit, dies alles kann sehr wohl 
im guten Einklang mit der Fol in sehen Auffassung von dem Kreatinin 
als einem spezifischen Endprodukt eines endogenen Gewebseiweisszerfalles 
stehen. Wie schon erwähnt, wird ja im Fieber auch die N-Ausscheidung 
zum grössten Teil durch einen endogenen, oft sehr gesteigerten Körper¬ 
eiweisszerfall bedingt, was sich darin zeigt, dass die N-Ausfuhr die 
N-Zufuhr oft bedeutend übersteigt und hierdurch grosse N-Verlustc zu¬ 
stande kommen. Offenbar geht also dieser endogene Eiweisszerfall im 
Fieber unter einer Produktion von Kreatinin einher. Wahrscheinlich kann 
nun Körpereiweiss im Fieber sowohl infolge der Unterernährung bzw. 
Inanition als direkt infolge des Fiebers als solches cingeschmolzen werden, 
und es fragt sich darum selbstverständlich, inwieweit diese beiden Faktoren 
auch einen Eiweisszerfall völlig gleicher Art bewirken, oder inwieweit 
beidenfalls Kreatinin als Endprodukt entsteht. Der Einfluss jedes der 
beiden Faktoren auf die Stickstoffausfuhr und das Stickstoffdefizit ist 
indessen im einzelnen Falle meistens nicht möglich auseinanderzuhalten. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



0. af KLERCKEK, 


46 

Nur soviel lässt sich sagen, dass ein so gewaltiges Emporschnellcn des 
N-Defizits, wie gerade an den Tagen der erheblicheren Steigerungen der 
Kreatininausfuhr, kaum nur durch die Inanition erklärt werden kann. 
Dieses Zusammentreffen würde also eher für die Bedeutung des spezifischen 
Fieberfaktors sprechen. Aus den Versuchen v. Hoogenhuyzes und 
Verploeghs an der Hungerkünstlerin Tosea (8) und Cathcarts am 
Hungerkünstler Beaute (16) wissen wir ausserdem, dass bei voll¬ 
ständigem Hunger die Kreatininausscheidung umgekehrt vermindert wird. 

Ich habe auch selbst einen Fall von chronischer, weit vorgeschrittener, 
nicht febriler Inanition infolge einer Pylorusstenose in dieser Hinsicht 
untersucht, ohne eine Steigerung der Kreatininausscheidung konstatieren 
zu können. Leider zeigte es sich später, dass es sich nicht um einen 
reinen Fall von Inanition gehandelt hatte. Nach der Sektion wurde 
nämlich durch die mikroskopische Untersuchung die Diagnose Sarcoma 
pylori festgestellt. Da der Fall jedenfalls vieles Interesse darbietet, will 
ich ihn dennoch in diesem Zusammenhang mitteilen. 

Fall 10. A. P. D., Sergeant. 33 Jahre. Chronische Inanition infolge einer 
(sarkomatösen) Pylorusstenose. Aufgenommen am 13.1.1908, gestorben am 30.3.1908. 

Vor 4 Jahren Symptome eines Ulcus ventriculi. 

Im März 1907 Gastro-enterostomia post, wegen Pylorusstenose. Nachher guter 
Appetit, erholte sich schnell, bekam seine früheren Kräfte wieder. Konnte sogar 
während August und September den Militärdienst bei seinem Regiment mitmachen. 
Bald begann indessen Erbrechen nach dem Essen sich einzustellen. Selten konnte er 
nun die Nahrung mehr als ein paar Stunden behalten. So dauerte es den ganzen Herbst 
fort. Die Speisen blieben immer kürzere Zeit im Magen zurück. 

Bei der Aufnahme im Krankenhaus waren die Kräfte bedeutend herabgesetzt. 
Der Körper war sehr mager, Wangen und Augen eingesunken. Hautfarbe blass. Er 
konnte nur sehr wenig (Rissige Nahrung zu sich nehmen, und auch diese wurde sehr 
bald wieder erbrochen. In der Operationsnarbe konnte ein hühnereigrosser Tumor 
palpiert werden, der mit der Bauchwand fest adhärierte. Der Zustand ging stetig 
herunter. In der Regel wurde der Magen zweimal am Tage ausgespült, andernfalls 
immer schmerzhaftes Erbrechen. Nie konnte er mehr als ganz minimale Nahrungs¬ 
mengen geniessen; am besten halbflüssige Speisen. Periodenweise, wenn die Nahrung 
per os sehr darniederlag, wurden Nährklystiere während einiger Zeit verabreicht. 
Keine Schmerzen, wenn er nur nichts ass, aber in der Regel ein paar Stunden nach 
dem Essen Uebelkeit und Brechneigung, die durch Erbrechen etwas gelindert wurden, 
aber meistens erst nach der Ausspülung des Magens völlig verschwanden. 

Während der letzten Wochen bedeutender Kräfteverfall. Zeitweise wurde keine 
Nahrung behalten, und der Patient lag beinahe reaktionslos. Die Körpertemperatur 
blieb die ganze Zeit normal. 

Am 30. März um 3 Uhr nachmittags trat Exitus ein. 

Sektion am 31. 3. (Privatdozent E. Sjövall). Pathologisch-anatomische 
Diagnose: Sarcoma pylori c. inlillrationibus mestast. vesie. felleae, niesenterii —j— 
Dislocatio coli + Cholecystitis. 
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Da der Stickstoffgehalt des Erbrochenen und des ausgespülten Magcn- 
inhalts nicht festgestellt wurde und die Resorptionsgrössc des mit der Rektal¬ 
nahrung zugeführten Stickstoffs ausserdem unbekannt ist, lässt sich auch 
nicht die Grösse der N-Verluste berechnen und somit auch nicht beurteilen, 
ob ausser durch den Inanitionszustand Eiweiss infolge anderer Faktoren 
eingcschmolzen wurde. Bekanntlich lassen sich solche nicht immer bei 
karzinomatösen Krankheiten nachweisen. Wie sich das Sarkom in dieser 
Beziehung verhält, ist mir nicht bekannt. Soviel ist jedoch sicher, dass 
jedenfalls ein ganz gewaltiger Inanitionszustand hier vorhanden war, ohne 
dass hierdurch eine Steigerung der Kreatininausscheidung sich bemerkbar 
machte» Diese ist hier sogar eher als vermindert zu betrachten, wenigstens 
wenn wir sie nicht im Verhältnis zum Gewicht des sehr emaziierten 
Körpers in dem hier weit vorgeschrittenen Inanitionszustand beurteilen, 
sondern, was wohl das einzig Richtige ist, mit einer Gewichtszahl rechnen, 
die dem normalen Ernährungszustände eines kräftigen Mannes mittlerer 
Grösse entspricht. 

Alles deutet also darauf hin, dass Kreatinin nur bei dem 
vom Fieberfaktor selbst bedingten Eiweisszerfall entsteht, 
während die Inanition umgekehrt eine Verminderung der nor¬ 
malen Produktion zu bewirken scheint. 

Die bei längerem Bestehen des Fiebers und in der Rekonvaleszenz 
auch nach kurzdauerndem Fieber beobachtete Abnahme der Kreatinin¬ 
ausscheidung ist wohl auch in Beziehung hiermit zu bringen, d. h. alle 
diese Erscheinungen sind auf eine und dieselbe Ursache zurückzuführen, 
die wir im Sinne der Folinschen Theorie wohl in einem Danieder¬ 
liegen der Vitalität des Körpers zu erblicken haben, das bald aus¬ 
schliesslich als eine Wirkung des Hungerzustandes, bald auch vielleicht 
als eine Art Erschöpfungserscheinung nach der lebhaften Steigerung 
der vitalen Zellfunktionen im Fieber aufzufassen sei, welche Steigerung 
sich seinerseits unter anderem gerade in dem febrilen Eiweisszerfall 
und der hiervon abhängigen vermehrten Kreatininproduktion mani¬ 
festieren sollte. 

Schwieriger ist cs, die Bedeutung der Kreatinausscheidungen zu- 
verstehen. Eine alkalische Reaktion des Harnes kann hierbei nicht ver¬ 
antwortlich gemacht werden. Mit Ausnahme von einigen Tagen in Fall 4 
zeigte der Harn immer eine deutlich saure Reaktion. Ein naehheriges 
Entstehen des Kreatins im schon gelassenen Harne aus dem Kreatinin 
durch eine Fermentwirkung glaube ich auch ausschliessen zu können. 
Der Harn wurde immer an kalter Stelle aufbewahrt und kam spätestens 
einige Stunden nach der Beendigung der 24 ständigen Aufsammlungs¬ 
periode zur Untersuchung. Mehrmals habe ich auch ein oder zwei Tage 
später eine erneute Kreatininbestimmung gemacht, ohne eine Verminderung 
des Kreatiningehalts, die auf eine fortdauernde fermentative Kreatin- 
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Wandlung hindeuten würde, konstatieren zu können. Das Kreatin ist 
also ziemlich sicher wirklich intravital entstanden. 

Die Natur des Kreatins als wirkliches Abfallsprodukt ist wohl durch 
eine so bedeutende Ausscheidung, wie die hier oft vorhandene, ziemlich 
deutlich dargetan. Wenn die Vermutung Folins nämlich richtig wäre, 
dass das Kreatin ein spezifisches Nahrungsmittel der Körpergewebe dar¬ 
stellte, wäre es teleologisch wenigstens schwer zu verstehen, warum der 
Organismus nicht besser als hier mit einer so kostbaren Substanz wirt¬ 
schaften würde. Dagegen kann die Erscheinung sehr gut mit der An¬ 
nahme Uranos vereinigt werden, wonach das Kreatin als wesentlicher 
Bestandteil des Muskelprotoplasmas aufzufassen ist. Durch ein Ein¬ 
schmelzen von Muskelsubstanz würde das nur locker gebundene Kreatin 
in so grosser Menge frei werden, dass cs nicht völlig zersetzt, sondern 
teilweise unverändert ausgeschieden würde. Dieses Einschmelzen von 
Muskelsubstanz konnte nun von verschiedenen Momenten bedingt gedacht 
werden. Zunächst von der Unterernährung bzw. Inanition. Bei voll¬ 
ständigem Hunger scheint wenigstens, wie der Fall Cathcarts lehrt, 
schon früh nach Eintritt der Karenz Kreatin ausgeschieden zu werden, 
jedoch nur in massigen Mengen (im Durchschnitt 0,27 g, Maximum 
0,46 g berechnet als Kreatinin). Auch in meinem Fall 10 trat Kreatin 
auf, im Vergleich hiermit sogar in erheblicher Menge (im Durchschnitt 
0,81, Maximum 1,36), ist hier aber nicht mit Sicherheit nur auf die 
Inanition zu beziehen. Es könnte sich ja vielleicht auch um einen von 
der Sarkomatosis bedingten „toxischen“ Zerfall handeln. Eine wirklich 
toxische Kreatinausscheidung glauben Loewy, Wolf und Oesterberg (17) 
beim Hunde nach Vergiftung mit Blausäure beobachtet zu haben. Die 
hierbei stattgefundene Kreatinausscheidung war nämlich so gross, dass 
sie sich nicht einmal durch den ebenfalls vorhandenen Hungerzustand 
erklären liess. Ein ähnliches Moment wäre ja auch im Fieber denkbar. 
Schliesslich könnte ja möglicherweise auch die Muskelarbeit eine Rolle 
spielen. Nach Weber (7) wird Kreatin ja gerade bei den Muskel¬ 
kontraktionen produziert. Wäre es nicht möglich, die Kreatinausscheidung 
zum Teil wenigstens auf eine durch übermässige Muskelarbeit bedingte 
Mehrproduktion zurückzuführen? Die bei Pneumonien oft sehr aus¬ 
gesprochene Dyspnoe imponiert jedenfalls der klinischen Beobachtung als 
eine ganz gewaltige Muskelleistung. Jedenfalls wäre es sehr erwünscht, 
die Muskelarbeit in dieser Beziehung näher zu studieren, d. h. zu unter¬ 
suchen, inwieweit eine Ausscheidung von Kreatin durch sie hervorgerufen 
werden kann. Infolge unseres bisherigen sehr mangelhaften Wissens 
über die biologischen Verhältnisse des Kreatins können wir also nur auf 
gewisse Möglichkeiten hindeuten. Weiteren Untersuchungen muss es 
Vorbehalten werden, Klarheit in diese Fragen zu bringen, und wir müssen 
uns vorläufig damit begnügen, die Erscheinung festgestellt zu haben. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. Bd. 68. H. 1 - 2 . i 
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ln bezug auf die Harnsäureausscheidung sei nur zuletzt bemerkt, 
dass die unleugbar vorhandene Parallelität zwischen ihr und der Kreatinin* 
ausscheidung zwar als Ausdruck ihrer Abhängigkeit derselben allgemeinen 
Gesetze spricht, dagegen nicht als Beweis eines gleichen Ursprungs 
angeführt werden kann. Sie stammen ziemlich sicher aus verschiedenen 
Muttersubstanzen. Wenigstens hat sich bisher für das Kreatinin kein 
Zusammenhang mit den nukleinhaltigen Nahrungsmitteln dartun lassen. 
So konnte Forschbach (18) bei einem Fall von Morb. Basedow, nach 
Eingabe von 150 g Thymus und 130 bzw. 375 g Pankreas an drei ver¬ 
schiedenen Versuchstagen keine Vermehrung des Harnkreatinins nach- 
weisen, und ich selbst verfüge auch über zwei solche Versuche an zwei 
jüngeren männlichen Patienten mit chronischer, afebriler Polyarthrit. 
rheum. Der eine Patient bekam ein Dekokt aus 100 g Pankreas und 
der andere 500 g Thymus, ohne dass eine Steigerung der Kreatinin¬ 
ausscheidung beobachtet werden konnte, während die Harnsäureausfuhr 
dagegen nach der Thymusfütterung, als sie ebenfalls bestimmt wurde, 
auf ungefähr das Doppelte stieg. 


Zusammenfassung. 

1. Das Fieber (bei Pneumonie, Erysipelas, Febris typhoides) bedingt 
eine deutliche Vermehrung der Kreatininausscheidung. 

2. Während der Fieberperiode ist, im Gegensatz zum Verhalten im 
Normalen, eine gewisse Parallelität zwischen der Grösse der Gesamt-N- 
und Kreatininausscheidungen vorhanden, was darauf hindeutet, dass der 
Eiweissumsatz, welcher auf die N-Ausscheidung hauptsächlich bestimmend 
ist, im Fieber nicht derselben Art wie normal ist. Erstenfalls wird beim 
hier vorzugsweise endogenen Körpereiweisszerfall offenbar Kreatinin ge¬ 
bildet, letztenfalls beim normalen, exogenen Nahrungsei weisszerfalle 
dagegen nicht. 

3. Ziemlich konstant erwies sich auch das Zusammentreffen während 
des Fiebers von besonders ausgesprochenen Steigerungen in der Kreatinin¬ 
ausscheidung mit bedeutend vermehrten N-Verlusten. 

•4. Da die durch Hunger bedingten N-Vcrluste nicht mit Vermehrung 
der Kreatininausscheidung einhergehen, die gerade umgekehrt hierbei 
vermindert wird, muss das im Fieber vermehrt ausgeschiedene Kreatinin 
bei dem durch den spezifischen Fieberfaktor selbst hervorgerufenen Körper¬ 
eiweisszerfall gebildet werden. 

5. Bei längerer Dauer des Fiebers nimmt offenbar die Steigerung 
der Kreatininausscheidung wieder ab und kann sogar in eine Ver¬ 
minderung Umschlägen. Auch nach kurzem Fieberverlauf folgt der Ver¬ 
mehrung in der Rekonvaleszenz zunächst eine Periode verminderter 
Ausscheidung. 
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6. Nach einiger Zeit des Bestehens des Fiebers kommt früher oder 
später eine Ausscheidung auch von Kreatin zustande, die kürzere 
oder längere Zeit, oft bis in die Rekonvaleszenz andauern kann. 
Welche Faktoren hierbei von Einfluss sind, ist vorläufig nicht bestimmt 
zu sagen. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel I. 


Die unteren Staffelkurven: 

Gesamt-N in Gramm. 

Schraffierter Teil = ungefähre Grösse der N-Verluste. 

Die oberen Staffelkurven: 

Gesamt-Kreatinin in Dezigramm. 

Schraffierter Teil = der in Form von Kreatin ausgeschiedene Bruchteil. 
Unschraffierter Teil = Präformiortes Kreatinin. 

Die zwei Winkelkurven bezeichnen: die untere die Körpertemperatur in Grad Celsius, 
die obere die Harnsäure in Dezigramm. 
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Aus der Hydrotherapeutischen Anstalt der königl. Universität zu Berlin. 
(Leiter: Geheimrat Prof. L. Brieger.) 

Einige interessante Beobachtungen von Erkrankungen 
des zentralen und peripherischen Nervensystems. 

Von 

L. Jacobsohn. 

(Mit 15 Textfiguren.) 


In der Zeit vom 27. Mai 1907 bis zum 27. Mai 1908 wurden mir aus 
der Hydrotherapeutischen Anstalt der Universität Berlin 360 Kranke mit 
AlTcktioncn des Nervensystems zur Untersuchung überwiesen 1 ). Unter 
diesen befanden sich eine Anzahl recht interessanter Fälle, von denen die 
bemerkenswertesten ausgewählt und im folgenden kurz erläutert sind. 

Hemiplegien und Diplegien zerebralen Ursprungs. 

Von Hemiplegien habe ich 16 untersucht; sie betrafen 10 Männer 
und 6 Frauen. Darunter waren 4 infantile (d. h. in frühester Jugend 
entstandene) Formen. Das Alter der Patienten schwankte zwischen 16 
und 61 Jahren. Berücksichtigt man den Eintritt des Schlaganfalles, der 
oft schon mehrere Jahre zurücklag, so ist das frühe Alter bei der Mehr¬ 
zahl der Patienten auffällig. Im Alter zwischen 50 und 60 Jahren 
standen drei, zwischen 40 und 50 Jahren vier, zwischen 30 und 40 Jahren 
drei, eine Patientin war erst 18 Jahre, und ein Patient 22 Jahre alt, 
als sie vom Schlage gerührt wurden. Neun Patienten, also die über¬ 
wiegende Mehrzahl, standen im Alter zwischen 18 und 43 Jahren. In 
vier dieser Fälle war wahrscheinlich Lues, in einem Falle ein Vitium 
cordis die Ursache. In sieben Fällen war die rechte, in neun Fällen die 
linke Seite betroffen. In einzelnen Fällen der Hemiplegia dextra waren 
noch Reste von Aphasie (meistens amnestischer) vorhanden. Die vier 
infantilen Hemiplegien waren mit Atrophien der entsprechenden Körper¬ 
hälfte verbunden. Diese Atrophien betrafen nicht nur die Muskulatur, 
sondern die gesamten Gewebe der gelähmten Körperhälfte, und waren 

1) Für die freundliche Ueberweisung dieses Krnnkenmatorials bin ich Herrn Geh. 
Kat Prof. Brieger zu grossem Danke verpflichtet. 
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umso hochgradiger, je frühzeitiger die Lähmung eingetreten war und je 
schwerer die Lähmung war. 

Von Diplegien zerebralen Ursprunges habe ich einen Fall unter¬ 
sucht, der mit Verkümmerung des Körpers und Geistes einherging. 

Der Babinskische Reflex war in den 16 Fällen 10 mal deutlich 
auslösbar; in zwei Fällen war er nicht vorhanden, in einem der beiden 
letztgenannten Fälle war Fussklonus deutlich vorhanden, aber der 
Babinskische Reflex war nicht zu erzielen; in zwei Fällen war der 
Reflex nicht ganz deutlich und in einem Falle war er wegen Krampf¬ 
stellung der Zehen nicht auszulösen. 

Bei dieser Gelegenheit möchte ich mit Nachdruck darauf hinweisen, 
dass der echte Babinskische Reflex nur in einer langsam erfolgenden 
Dorsalflexion der Zehen, insbesondere der grossen Zehe besteht. Diese 
reflektorische Zehenbewegung ist gewöhnlich um so stärker, je näher der 
grossen Zehe der Reiz ausgeübt wird. Man kann diesen Reflex be¬ 
kanntlich, wie das zuerst Oppenheim angegeben hat, auch von Stellen 
erzielen, die der Zehe entfernter liegen, also z. B. vom Knöchelgclenk, 
vom Unterschenkel usw.; ich konnte ihn einmal recht schön auch zur 
Anschauung bringen, als ich die Patella zur Erzeugung des Patellar- 
klonus herunterdrückte. Alle diese Modifikationen halte ich aber für 
entbehrlich, einmal, weil ich in keinem Falle den Reflex von einer solchen 
entfernten Stelle erzielen konnte, wo er von der Fusssohle nicht auslösbar 
war, und zweitens, weil die Reizstärke um so grösser sein muss, je weiter 
man sich von der Sohle entfernt, und diese erhöhte Reizwirkung von den 
Patienten oft recht unangenehm empfunden wird. 

Bei der Untersuchung dieser Patienten und auch bei anderen Patienten 
mit Erkrankung der Pyramidenbahn habe ich darauf geachtet, ob man 
nicht entsprechend dem Babinskischen Zehenreflex auch an der oberen 
Extremität an den Fingern einen analogen Reflex nachweisen kann, dem 
eventuell die gleiche pathognomonische Bedeutung für eine Erkrankung 
der Pyramidenbahn zuzusprechen sei, und ich glaube, einen solchen 
Reflex gefunden zu haben, welchen ich den Fingerbeugereflex nennen 
möchte l ). Dieser Reflex wird erzielt, wenn man leicht mit dem Per¬ 
kussionshammer auf den Processus styloideus des Radius oder in dessen 
Nachbarschaft an der Streckseite des Unterarmes klopft. Hierbei erfolgt 
meistens neben einer Beugebewegung des Unterarmes und einer Pronations¬ 
bewegung der Hand eine Beugung sämtlicher Finger, besonders der End¬ 
phalangen. Ebenso wie der Babinskische Reflex nicht zu erzielen ist, 
wenn die grosse Zehe schon dauernd in Streckstellung sich befindet 
(permanenter Babinski), so ist auch der Fingerbeugereflex nicht aus¬ 
lösbar, wenn bei schwerer Lähmung die Finger in die Handfläche ein- 
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gekrarapft sind oder sich in Streckstellung befinden. Wie Andeutungen 
des Babinskischen Reflexes eventuell auch bei anderen AfTektionen 
(z. B. Ischias usw.) gefunden werden können, so kann man auch An¬ 
deutungen des Fingerbeugereflexes mitunter bei erregten Neurasthenikern 
antreffen. Indessen ist das ein Pseudoreflex, der nicht auslösbar ist, 
wenn man den Patienten aulgibt, ihre Finger zu strecken, und ihre Auf¬ 
merksamkeit von der Untersuchung ablenkt. 

Wohl den gleichen Reflex hat, wie ich nachträglich gesehen habe, 
v. Bechterew unter dem Namen des Karpometakarpalreflexes beschrieben. 

Fig. 1. 



Doch scheint die kurze Notiz darüber im Neurol. Zentralbl. 1903 nicht 
beachtet worden zu sein. 

Zum Schluss dieses Kapitels möchte ich einen Fall erwähnen, der 
eine Abart von zerebraler Kinderlähmung darstellt. Es handelt sich um 
einen Fall von Hemiplegia spastica infantilis athetotica. 

Patientin, 35 J. alt, war bis zum 4. Lebensjahre gesund. Damals will sie viele 
Geschwüre am Körper bekommen haben, weshalb sic wochenlang einen Verband 
tragen musste. Nach Abnahme des Verbandes stellten sich ein krampfartiger Zustand 
der linken Körperhälfte und krampfartige Bewegungen in den Gliedern dieser Seite 
ein. Dieser krampfartige Zustand ist in all den vergangenen Jahren unverändert ge- 
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blieben. Nachts sollen die Bewegungen geringer sein, aber auch nicht ganz aufhören. 
Pat. ist schon von Prof. He noch (der den Charakter des Leidens zuerst erkannte), 
Westphal, Jolly und Von vielen Nervenärzten untersucht worden. Ich selbst kenne 
die Patientin nun schon seit 7 Jahren. In der ganzen Zeit hat sich in dem Zustande 
kaum etwas geändert. Zeitweise leidet Pat. an starken Schmerzen im linken Arm 
und in der linken Schulter; dieser Schmerzen wegen sucht sie gewöhnlich nur ge¬ 
legentlich einmal den Arzt auf. Im Alter von 21 J. will Pat. an Krämpfen gelitten haben, 
die 10 Wochen lang sehr häufig wiederkehrten und dann in den folgenden Jahren 
seltener eintraten. Nach der Schilderung scheinen sie epileptischer Art gewesen zu 
zu sein. Vor 10 J. will sie den letzten Anfall gehabt haben. Pat. will in der letzten 

Flg. 2. • Fig. 3. 



Zeit zweimal Ohnmachtsanfälle gehabt haben. Der erste Anfall dauerte ca. 2 Stunden, 
der zweite war von kürzerer Dauer. Pat. ist 13 J. verheiratet, keine Kinder (angeblich 
wegen zu kleiner Gebärmutter). Hereditär nichts. 

Der Krankheitszustand, den Patientin zeigt, geben die drei Bilder (Fig. 1—3) 
ziemlich charakteristisch wieder, so dass sich eine besondere Beschreibung erübrigt. Die 
krampfartigen Bewegungen besonders des Armes, aber auch des Beines sind in foit- 
dauerndem Wechsel; sie haben den Charakter der athetotischen. Sie werden stärker, 
wenn Pat. etwas errejrt ist, z. B. bei der ärztlichen Untersuchung. Die Spannung 
der Muskulatur des Armes und des Beines ist eine ganz ungeheure; aber auch die 
ganzen Kiickenmuskeln fühlen sich bretthart an. Die Gcsässmuskulatur dagegen ist 
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frei. Auch die linken Stirnmuskeln werden verzogen, ebenso verzieht sioh vielfach, 
vornehmlich heim Sprechen die linke untere Gesichtsmuskulatur. Auch der linke 
Gaumen ist nicht ganz frei. An der Zunge dagegen war keine Schiefstellung oder ein¬ 
seitige Kontraktur zu beobachten. Die Sehnenreflexe sind wegen der ungeheuren 
Starrheit der Muskulatur nicht auslösbar. Pat. gibt noch an, dass das Gefühl auf der 
ganzen linken Körperhälfte etwas herabgesetzt sei, links fühlt sie z. B. eine Nadel 
immer mehr stumpf, rechts natürlich. Mitunter macht os den Eindruck, als ob auch 
rechts ähnliche Bewegungen ganz leichter Art stattfänden; indessen sind es mehr 
Mitbewegungen. 


Tabes dorsalis. 

Die Zahl der untersuchten Fällo von Tabes dorsalis betrug 42. 
Es ist das eine unverhältnismässig grosse Zahl, da die Tabiker etwas 
mehr als 12 pCt. aller untersuchten Fälle ausmachen. Wenn auch die 
Tabes die häufigste Rückenmarkskrankheit ist, so ist sie doch nicht die 
häufigste unter den organischen Nervenkrankheiten. Dass soviel Kranke 
mit Rückenmarksschwindsucht zur Untersuchung kamen, liegt wohl daran, 
dass diese Kranken bei der Chronizität des Leidens alle möglichen Heil¬ 
verfahren versuchen, wobei die modernsten besonders bevorzugt werden, 
und daran, dass ein mildes Wasserheilverfahren, wie es im Hydrothera¬ 
peutischen Institut geübt wird, recht günstig auf viele Beschwerden einwirkt. 

Unter den 42 Fällen waren 25 männliche und 17 weibliche Patienten. 
Hiernach würdo der Unterschied beider Geschlechter kein allzu grosser 
sein, indessen ist die Zahl für eine Gesamtbeurteilung nicht gross genug. 

Was die Ursache anbetrifft, so wurde eine syphilitische Infektion 
in 17 Fällen angegeben, in 9 Fällen negiert; in 4 Fällen hatte wahr¬ 
scheinlich eine Infektion stattgefunden. In den übrigen Fällen war die 
Anamnese in diesem Punkte sehr zweifelhaft. Unter den 9 Fällen, in 
denen Syphilis negiert wurde, befand sich einer, in welchem diese Angabe 
durch den negativen Ausfall der Serumreaktion bestätigt wurde. Da 
diese Reaktion erst in der letzten Zeit im Poliklinischen Institut aus¬ 
geführt wird, so konnten die übrigen Fälle noch nicht bezüglich der 
stattgehabten Infektion diesem Kontrollverfahren unterzogen werden. 

Was das Alter der Patienten anbetrifft, so schwankte dasselbe 
zwischen 31 und 62 Jahren. Es standen im Alter zwischen 30 und 
40 Jahren 14 Patienten, zwischen 41 und 50 Jahren 13 Patienten, 
zwischen 51 und 60 Jahren 12 Patienten, und darüber bis 62 Jahren 
3 Patienten. Die drei Dezennien von 30—60 Jahren waren also ziemlich 
gleichmässig betroffen. Dabei ist bemerkenswert, dass bei einzelnen 
älteren Personen die Lues über 30 Jahre zurückreichen sollte, und die 
ersten subjektiven Beschwerden (die ersten objektiven lassen sich ja nur 
in ganz wenigen Fällen feststellen) erst zirka 25 Jahre post infectionem 
bemerkt wurden, während andererseits bei jugendlichen Personen das 
Verhältnis ein umgekehrtes ist. Wenn auch all diese Angaben bezüglich 
ihrer Zuverlässigkeit recht zweifelhaft sind, so ist die Tatsache wohl 
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unbestreitbar, dass die Tabes ungemein verschieden lange Zeit nach 
stattgehabter Infektion ausbrechen und auch in ihrer Intensität und in 
ihrem mehr chronischen oder mehr subakuten Verlaufe den allergrössten 
Schwankungen unterliegt. Ob hier die Virulenz und Menge des syphi¬ 
litischen Giftes oder andere Umstände, die in der Konstitution des be¬ 
fallenen Individuums liegen, die Hauptrolle spielen, darüber lässt sich 
zurzeit nichts Sicheres aussagen. 

Die Symptomatologie der Fälle bot keine Besonderheiten. Alle 
Stadien, von den ersten Anfängen, wo z. B. nur reflektorische Pupillen¬ 
starre und Fehlen der Achillessehnenphänomenc zu konstatieren waren, 
bis zu solchen, wo der Patient nicht mehr gehen und stehen konnte, 
waren vertreten. In zwei Fällen waren deutliche Muskelatrophien, in 
einem sogar in sehr erheblichem Grade vorhanden; in zwei anderen Fällen 
bestand mal perforant; in einzelnen Fällen bestanden Kehlkopf-, Lungen-, 
Magen-, Blasenkrisen, Sehnervenatrophien, Augenmuskellähmungcn usw. 
Auch Komplikationen mit Vitium cordis, mit Aneurysma und mit Hemiplegie 
kamen vor. Es wechselten einzelne Fälle, in denen Pupillenreaktion deutlich 
vorhanden war, mit anderen, wo bei Fehlen dieser Reaktion wiederum die 
Patellarreflexe lebhaft waren; in solchen Fällen waren aber die Achilles¬ 
sehnenphänomene stets erloschen, so dass ich die geäusserte Ansicht von 
dem frühen Verschwinden dieser Phänomene nur bestätigen kann. Besteht 
Zweifel über das Vorhandensein oder Erloschensein der Patellarreflexe, 
so bediene man sich in allen Fällen des von Walbaum (Deutsche Med. 
Woch. 1900) angegebenen Kunstgriffes. Dieses Prüfungsverfahren, welches 
ich schon einmal in einem Aufsatz in der Therapeut. Rundschau 1908 
No. 14 in Erinnerung brachte, da es in den Lehrbüchern nicht erwähnt 
ist, halte ich besonders bei korpulenten Personen für ausserordentlich 
angebracht, da bei ihnen die Prüfung mit übergeschlagenen Knien un¬ 
möglich ist. Die Atoxylkur, die ich bei Tabes versuchte, brachte nicht 
den geringsten Erfolg; auch diese neueste Methode teilt das Schicksal 
sämtlicher früheren medikamentösen. 

Wenn ich zum Schluss dieses Kapitels mir erlaube, einen hierher¬ 
gehörigen Fall etwas ausführlich zu beschreiben, so geschieht es, weil 
er ein besonderes Interesse wohl beanspruchen kann. Die Anamnese 
und das Untersuchungsresultat dieses Falles regen wieder einmal die 
schon oft diskutierte Frage an, ob es eine traumatische Tabes gibt 
oder nicht. Kurz referiert stellt sich der Fall folgendermassen dar: 

40 J. alter Patient, Zimmermann, klagt über dauerndes Kopfsummen, ferner 
will er garnichts hören können, so dass man schriftlich mit ihm verhandeln muss; 
auch die Sehkraft sei stark beeinträchtigt; auf dem linken Auge will er garnichts 
sehen können und rechts kann er nur Buchstaben lesen, wenn er das Blatt ganz nahe 
am Auge hält nnd sich eines Vergrösserungsglases bedient. Sonst hat er keine Be¬ 
schwerden. Bezüglich der Entstehung seiner Krankheit gibt Patient folgendes an: Er 
war bis vor 3 J. Polier, er hatte nicht schwer zu arbeiten, musste nur die Bauarbeiter 
beaufsichtigen. Vor Jahren im heissen August, als er stark erhitzt und durchge- 
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schwitzt war, musste er, da Mangel an Arbeitern war, mithelfen und mit anderen zu¬ 
sammen mehrere schwere Balken tragen, wobei ihm die schwere Last auf Hinterkopf 
und Nacken ruhte. Am Abend desselben Tages stellte sich leichtes Summen im 
Kopfe ein, welches stärker und stärker wurde und in einem Zeitraum von 6 Wochen 
will er das Gehör vollkommen verloren haben. Auch die Sehkraft hätte in ca. 10 bis 
12 Wochen stark abgenommen, besonders auf dem linken Auge sei sie ganz rapide 
erloschen. Er ist von vielen Augen-, Ohren- und Nervenärzten untersucht worden, 
ln der Charitö hat er eine Schmierkur durchgemacht, worauf die Sehkraft noch 
schlechter geworden wäre. Er negiert Lues auf das Bestimmteste. Er ist 6 J. ver¬ 
heiratet, er hat 3 Kinder, das jüngste sei erst in diesem Jahre geboren. Die Frau 
hätte niemals Aborte gehabt. Hereditär nichts. Erwähnt sei hier sogleich, dass die 
Blutuntersuchung nach dem Wasser man nschen Verfahren ein negatives Resultat 
ergeben hat. 

Die Körperuntersuchung ergab folgendes: Patient von mittlerer Gestalt, gut 
genährt, er geht vollkommen sicher und schnell, sowohl auf ebener Erde, wie auf 
Treppen, er besteigt, ohne zu schwanken, Stühle und springt leicht von ihnen her¬ 
unter. Er hört absolut nichts, selbst wenn man dicht vor seinem Ohre schreit. Eine 
hinter dem Ohre angesetzte Stimmgabel hört er 6 — 10 Sekunden lang. Die Augenlider 
hängen etwas herab, bes. das linke Lid; deshalb erscheint die linke Lidspalte kleiner 
als die rechte. Um die Augenlider ein bischen mehr heben zu können, hat er dauernd 
eine gerunzelte Stirn: es besteht leichter Exophthalmus und Strabismus divergens. 
Das linke Auge kann er etwas nach aussen, garnicht nach innen bewegen, das rechte 
geht gut nach aussen, aber nicht vollkommen nach innen; das linke Auge kann er 
nur wenig nach ob*n und unten bewegen, das rechte Auge ist in diesen Bewegungen 
nicht beschränkt. Auf dem rechten Auge hat er Y 25 Sehschärfe, auf dem linken ist 
er vollständig erblindet. Pupillen sind ungleich; die rechte ist stecknadelkopfgross, 
die linke von mittlerer Weite. Beido sind vollkommen reaktionslos. Es findet sich 
eine grosse hypästhetische Zone, welche den ganzen Thorax, und fast die ganze 
Bauch- und Lendengegend einnimmt. Diese Zone reicht auch noch etwas auf die 
Vorder- und Aussenseite beider Oberschenkel. Patellar- und Achillessehnenphäno¬ 
mene sind nicht auslösbar. Keine Urinbeschwerden, keine Ataxie, Potenz unge- 
schwächt. Dies die Krankengeschichte. 

Es entstehen nun zwei Fragen: 1. Ist der vorliegende Fall ein 
solcher, den man als sichere Tabes ansehen kann? und 2. Ist die Krank¬ 
heit wirklich allein durch ein Trauma hervorgerufen? 

Was die erste Frage anbetrifft, so gebe ich zu, dass man darüber 
geteilter Ansicht sein kann. Es kann jemand einige klassische Symptome 
der Tabes haben und doch braucht er die Tabes selbst nicht zu haben. 
In solchen Fällen entscheidet eigentlich nur der persönliche Eindruck 
und der Verlauf der Krankheit. Von klassischen Symptomen hat Patient 
Pupillenstarre, Fehlen der Patellarreflexe und der Achillessehncnphänomene, 
hypästhetische gürtelförmige Zonen am Rumpf, Sehnervenatrophie und 
Augenmuskellähmungen. Es fehlen dagegen die lanzinierenden Schmerzen, 
es fehlt jede Spur von Ataxie, es fehlen Urinbeschwerden bzw. Störungen 
der Potenz. Es ist ferner bemerkenswert, dass das Krankheitsbild, wie 
es wenige Wochen nach dem Unfall sich rapide herausgebildet hat, dann 
zirka 3 Jahre unverändert geblieben ist. Wenn jemand danach behauptet, 
dieser Fall sei unzweifelhaft ein Fall von Tabes, so kann man dies 
nicht direkt in Abrede stellen; es ist ein merkwürdiger Fall von Tabes, 
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denn er hat die Charaktere, die man in vielen Fällen, die noch nicht 
allzuweit fortgeschritten sind, finden kann; es ist eventuell ein mehr 
zerebraler als spinaler Typus von Tabes. Aber auch demjenigen, welcher 
zweifelt, ob hier wirklich ein Fall der klassischen Tabes vorliegt, kann 
man nicht Unrecht geben. Das Fehlen jeglicher Schmerzen, jeglicher 
Ataxie, die Intaktheit der Blasen- und Geschlechtsfunktion bei der 
sonstigen Schwere des Krankheitsbildes, muss immerhin etwas stutzig 
machen. Man kommt also zu dem Schluss, dass man hier entweder 
wirkliche Tabes vor sich hat, oder ein Krankheitsbild, welches der Tabes 
ungemein ähnlich ist; also eine tabesähnliche Krankheit. 

Die zweite Frage, ob diese Krankheit durch das Trauma allein ver¬ 
ursacht ist. muss wohl unbedingt bejaht werden. So ungewöhnlich die 
Schädigung ist, so wird wohl niemand daran zweifeln, dass sie im Sinne 
eines Trauma gewirkt hat. Andere ursächliche Momente lassen sich 
nicht ausfindig machen. Lues wird bestimmt negiert. Diese Negation 
würde keine Bedeutung haben, wenn sie nicht durch zwei wichtige Um¬ 
stände gestützt würde. Einmal sind der Ehe nur normale und gesunde 
Kinder entsprossen; das letzte sogar erst 2—3 Jahre nach Ausbruch der 
Krankheit. Zweitens hat auch die serologische Untersuchung ein voll¬ 
kommen negatives Resultat ergeben. Also auch die zurzeit exakteste 
Prüfungsart auf vorangegangene Lucs hat die Angaben des Patienten 
jedenfalls nicht umstossen können. Man muss zugeben, dass es in 
solchen Fällen eine Willkür wäre, wollte man doch, einzig und allein 
der Theorie zuliebe, annehmen, dass hier Lues früher bestanden hat. 

Resümiert man, so muss man sagen, der Fall erweise, dass durch 
ein Trauma ein Krankheitsbild entstehen könne, welches der Tabes zum 
mindesten zum Verwechseln ähnlich sehen kann. Ich stelle mir vor, 
dass die ungewöhnliche und ausserordentlich grosse körperliche An¬ 
strengung einen lange dauernden erhöhten intrakraniellen und intra¬ 
vertebralen Druck erzeugt hat, durch welchen einzelne Hirnnerven und 
einzelne hintere Wurzeln stark geschädigt wurden. Diese Schädigung 
hatte zufällig solche Hirnnerven und Wurzeln betroffen, welche auch 
durch das in der Zerebrospinalflüssigkeit bei der Tabes vorhandene Gift 
geschädigt werden. Bei letzterer wirkt die Schädigung chronisch pro¬ 
gressiv, bei unserem Kranken war es eine einmalige akute Schädigung, 
die ein der Tabes vollkommen ähnliches, aber stationär bleibendes 
Krankheitsbild geschaffen hat. 

Höhlenbildung des Rückenmarks. 

An Höhlenbildung des Rückenmarks litten zwei Patienten. Beide Fälle 
sind so interessant, dass eine ausführliche Mitteilung wohl angebrachterscheint. 

Fall I: Syringomyelie und Svringobulbie. 

Patient, 31 Jahre alt, Heizer. Vor 9 Wochen Lungenentzündung; während dieser 
Krankheit trat plötzlich eine Schwellung der rechten Schulter ein, die seit dieser Zeit 
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dauernd besteht. Patient kann infolge der Schwellung den rechten Arm nicht ordent¬ 
lich heben, beim Versuch es zu tun, hat er Schmerzen in der rechten Schulter; auch 
die Kraft im rechten Arm soll dadurch gelitten haben. Seit ca. 11 Jahren will Patient 
taubes Gefühl an der linken Körperhälfte, vornehmlich am linken Arm und an der 
linken Hand haben. Dies sei mit den Jahren immer ärger geworden. Es hätte mit 
stechenden Schmerzen in den Fingern der linken Hand begonnen. Jetzt fühlt Patient 
heisse Gegenstände an der linken Hand nicht, er hätte sich deshalb schon oft an 
dieser Hand und den Fingern verbrannt. Ausserdem seien seit 2 Jahren die Muskeln 
an der linken Hand abgemagert und die Hand hätte sich verkrümmt. Auf dem linken 
Fuss will Patient keinen Pantoffel halten können, er rutsche ihm leicht ab; der linke 
Fuss soll schlaff sein. Beim Gehen will er immer nach links schwanken, dabei hätte 

Fig. 4. 



er aber kein Schwindelgefühl. Auch das linke Auge sei ihm in den letzten Jahren 
etwas kleiner geworden. Vor 10 Jahren will Patient Rippenfellentzündung gehabt 
haben: danach sei er an Leistenbruch rechts operiert worden, nach dieser Operation 
soll ihm das rechte Bein angeschwollen sein; diese Anschwellung soll in leichtem 
Grade auch noch jetzt bestehen. Patient ist 7 Jahre verheiratet, er hat zwei gesunde 
Kinder. Lues und Potus negiert. Hereditär nichts Besonderes. 

Status. Patient von mittlerer, kräftiger Gestalt; etwas blasses Gesicht. Das 
Gesicht ist unsymmetrisch, die rechte Gesichtshälfte sieht voller aus, als die linke; 
letztere sieht leicht eingefallen aus (Fig. 4 u. 5). Die linke Lidspalte ist kleiner als 
die rechte; die Haut des Gesichtes fühlt sich auf beiden Seiten warm an; Patient 
gibt an, dass er auf der rechten Gesichtshälfte oft Schweisstropfen hat, während die 
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linke Hälfte trocken ist; ebenso soll die rechte Hand schwitzen, die linke nicht. Kälte 
und Nadelstiche fühlt er auf der linken Gesichtshälfte nur abgestumpft, rechts ist das 
Gefühl erheblich besser. Am Ohr besteht beiderseits gleiches Gefühl. Das Berührungs¬ 
gefühl ist auf beiden Gesichtshälften gleich; dabei fühlt Patient links nur den be¬ 
rührenden Finger, rechts auch, dass der Finger warm ist. Die Bewegungsfähigkeit 
der Gesichtsmuskeln ist gut. Pupillen sind ungleich, die rechte ist grösser als die 
linke. Reaktion ist beiderseits prompt; links besteht leichter Enophthalmus. Die 
Zunge weicht im Munde mit der Spitze etwas nach rechts ab, herausgestreckt zeigt 
sie eine Sförmige Krümmung (Fig. 5); man beobachtet auf der Zungenhälfte im 
vorderen Teil rinnenartige Vertiefungen und ausserdem fibrilläres Zitte/n auf dieser 
Hälfte. Bei Bewegungen der Augen nach links zeigt sich deutlicher Nystagmus hori- 



zontalis. Patient hat eine heisere Stimme, es besteht links Stimmbandlähmung. 
Die linke Schulter steht ein wenig tiefer als die rechte, letztere ist stark aufgetrieben 
(ähnlich einer Arthropathie tabdtique). Auf Druck der rechten Schultergegend tritt 
keine Dellenbildung ein; ebenso ist kein Druckschmerz hier vorhanden. Das Röntgen¬ 
bild zeigt eine Subluxation des rechten Schultergelenks. Patient kann den rechten 
Arm nur knapp bis zur Horizontalen erheben, den linken Arm hebt er gut hoch. Es 
besteht leichte Skoliose der Wirbelsäule. An beiden Armen finden sich Tätowierungen. 
Links besteht deutliche Klauenhand, Atrophie der Mm. interossei; der linke Unter¬ 
arm ist auch abgemagert. Dieser Unterarm und die linke Hand zeigen zyanotische 
Färbung und fühlen sich kühl an. An der linken Hand sind vielfach Narben, Ex- 
koriationen, Nagelverkrümmungen, Aufquellungen der Finger zu sehen; rechts besteht 
Andeutung von Klauenhand. 
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An der linken oberen Extremität und zwar am Oberarm hat Patient nur noch 
Tiefengefühl bei starkem Druck, an der linken Hand ist auch dies Gefühl aufgehoben; 
das Gelenkgefühl ist in den linken Fingergelenken aufgehoben, im linken Handge¬ 
lenke abgeschwächt, in den übrigen Gelenken vorhanden. An der ganzen linken 
Oberextremität ist Gefühl für Berührung, Schmerz und Temperatur aufgehoben. An 
der rechten oberen Extremität ist nur Schmerz- und Temperaturgefühl gestört, die 
übrigen Qualitäten sind nicht gestört. Auf der linken Brust ist Borührungs-, Tempe¬ 
ratur- und Schmerzgefühl fast aufgehoben, auf der linken Bauchgegend ist Tempe¬ 
raturgefühl noch leidlich vorhanden; an der rechten Brust- und Bauchgegend ist die 
Abstumpfung dieser Qualitäten auch vorhanden, aber nicht so stark wie links, dagegen 
reicht rechts die Gefühlsstörung vorn noch auf die äussere Hälfte des Oberschenkels 
herab, während sie links am Po u parti sehen Bande auf hört. Die Rückseite des 
Thorax und der Lendengegend verhält sich ungefähr wie die Vorderseite. Am besten 
geben die Figuren 6 und 7 die Ausdehnung der Gefühlsstörungen wieder. An den 


Fig. 6. Fig. 7. 



unteren Extremitäten ist objektiv keine wesentliche Störung wahrnehmbar, nur der 
linke Unterschenkel zeigt variköse Anschwellung. Puls beträgt 100 in der Minute, 
Athmung 20, regelmässig. Die elektrische Untersuchung ergibt fibrilläre Zuckungen in 
einzelnen Muskeln der linken Oberextremität und Erloschensein der Reaktion in den 
Muskeln der linken Hand und des linken Unterarmes, auch zum Teil der rechten Hand. 

Die Diagnose, dass es sich um eine Syringomyelie handelt, bedarf 
wohl keiner Begründung; es sind die klassischen Symptome dieser 
Krankheit vertreten. Nach der Anamnese und dem Symptomenbilde 
kann man gleichsam eine Projektion auf das Zentralnervensystem machen 
und die Ausdehnung und Intensität des pathologischen Prozesses ablesen. 
Der Prozess muss an der Grenze zwischen Hals- und Brustmark auf der 
linken Hälfte des Rückenmarkes seinen Anfang genommen haben und 
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von hier nach auf- und abwärts fortgeschritten sein. Von der Anfangs¬ 
stelle ist er auch auf die rechte Seite übergegangen, hat hier aber nur 
einen geringen Verlauf aufwärts, dagegen einen gleichen, sogar noch 
etwas stärkeren Verlauf abwärts genommen. Nach dem Bilde der Ge¬ 
fühlsstörungen ist der Verlauf ein kontinuierlicher, d. h. es linden sich in 
der ganzen Strecke zwischen Pons und Lendenroark keine Stellen, an 
welchen die Nervensubstanz ganz frei vom pathologischen Prozesse sein 
kann. Am stärksten muss der Prozess an der Anfangsstellc, d. h. an 
der Grenze zwischen Hals- und Brustmark auf der linken Seite sein. 
Nach dem klinischen Bilde der schweren Muskelatrophie der Handmuskeln, 
der vollkommenen Gefühllosigkeit der linken Hand, der starken vaso¬ 
motorischen und trophischen Erscheinungen an dieser Hand und nach 
den oculopupillärcn Symptomen , ist cs sicher, dass die ganze graue 
Substanz dieser linken Rückenmarkshälfte in C 8 und D 1 in eine Höhle 
verwandelt sein muss. Diese Höhle wird auch noch auf die rechte Seite 
übergehen, wird auch hier Vorder- und Hinterhorn zum Teil ergriffen 
haben, muss aber liier (bei Fehlen der sympathischen Erscheinungen auf 
dieser Seite) das Seitenhorn verschont haben. Von dieser genannten Stelle 
des Rückenmarks ist nun der Prozess nach abwärts und zwar links bis 
ungefähr zur Grenze zwischen Dorsal- und Lendenmark, rechts noch bis 
ins zweite Lendensegment gegangen, wobei er besonders in den Hinter¬ 
hörnern und angrenzenden Hintersträngen sich etabliert hat. Nach auf¬ 
wärts ist er im Hinterhorn beiderseits bis zur Grenze der Medulla 
oblongata fortgeschritten. Im Hirnstamm dagegen hat er sich nur auf 
der linken Seite gehalten, hat hier den sogenannten Hinterhornrest nebst 
angrenzender absteigender Quintuswurzel ergriffen, muss aber auf dieser 
Seite auch noch motorische Kerngebiete, vor allem den Hypoglossuskern, 
ebenso die Vaguskerne beteiligt haben und ist am vierten Ventrikel wahr¬ 
scheinlich auch noch auf das Gebiet des dorsalen Längsbündels eventuell 
Vestibulariskerngebiet übergegangen, durch dessen Affektion das Phänomen 
des Nystagmus erklärt werden könnte. Ueber die Kernregion des Tri¬ 
geminus ist wohl der Prozess nicht hinausgegangen. 

Hatte der eben mitgetheilte Fall vornehmlich den oberen Teil des 
Rückenmarkes und die Medulla oblongata betroffen, so konnte man die 
Höhle im zweiten Fall im unteren Teil der Medulla spinalis annehmen. 

FallII. Glioseresp. Syringomyelie im Epikonusgobiet event. Höhlen¬ 
bildung bei Spina bifida occulta. 

Patient 41 Jahre alt. Er gibt an, dass er seit ca. 10 Jahren offene Stellen an 
den Füssen habe; diese offenen Wunden wollen trotz aller angewendeten Mittel nicht 
zuheilen. Beim Stehen will Patient starke Schmerzen haben, die er auf die Unbe¬ 
quemlichkeit beim Stehen infolge seiner Klumpfüsse zurückführt. Diese Klumpfuss- 
stellung soll sich seit dem 14. Lebensjahre allmählich herausgebildet haben. Vor 
ca. 10 Jahren hätte sich dann zuerst an den Sohlen harte Haut gebildet, dann 
seien Blasen entstanden, und darauf hätten sich Fistelgänge gebildet; jetzt hätte 
er öfters phlegmonöse Entzündungen an den Sohlen. Die Affektion wäre an beiden 
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Füssen ziemlich gleichartig. Sonst hätte er keine Beschwerden. Urinlassen ohne 
Störung, Potenz normal. Patient ist 17 Jahre verheiratet, keine Kinder; (Frau hätte 
nie abortiert). Vor 12 Jahren will Patient Lues gehabt haben. (Ulcus und Roseola), 
zweimal Schmierkur. 

Status. Patient von grosser Statur, gut genährt; leichter Exophthalmus, an 

Fig. 8. 



Fig. 9. 



den Ilirnnerven, oberen Extremitäten und am Rumpf nichts Besonderes. Beiderseits 
starke Klumpfussstellung, Verdickung und Verkürzung der Füsse (s. Fig. 8). Pat. 
kann nur ganz leichte Dorsal- und Plantarllexion der Füsse ausführen, und leichte 
Bewegungen mit den grossen Zehen voll führen, Abdachung der Extensorenmuskeln. 
ZeiUehr. f, klin. Medizin. 08. Dd. H. t—5 
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Fatellarrctlexe sind auslösbar, Achillessehnonphänomene sind nicht deutlich. An 
den Sohlen beider Füsse sind locheisenrunde Geschwüre, die durch die ganze Dicke der 
Haut gehen (Fig. 9); sie sind fünfpfennigstück- bis talergross; im Grunde derselben 
Granulationsgewebe, welches leicht blutet. Es besteht starke Herabsetzung des Be- 
rührungs-, Schmerz- und Temperaturgefühls an den Sohlen und an der Aussenseite 
der oberen Fussfläche. Die Sensibilität am übrigen Körper speziell in der Perineal¬ 
gegend zeigt keine Störungen. 

Nach den geschilderten Symptomen halte ich die Diagnose der 
Höhlenbildung für die wahrscheinlichste. Dafür sprechen die Lähmung 
mit Muskelatrophie, die trophischen Störungen so erheblicher Art und 
die Störungen der Sensibilität. Haben letztere auch nicht den klassischen 
Charakter, so ist zu berücksichtigen, dass dieser Charakter bei der langen 
Dauer der Krankheit, wie es hier der Fall ist, sich so verändern kann, 
dass die Sensibilität in allen Qualitäten gestört sein kann (s. den Fall 
vorher). Man könnte allenfalls noch nach der Anamnese an einen 
luetischen Prozess denken, durch welchen die Wurzeln in bestimmter 
Ausdehnung getroffen wurden, also an eine durch Meningitis bedingte 
Affektion eines Teiles der Cauda equina. Dagegen spricht einmal der 
Umstand, dass die Klumpfussstcllung schon seit dem 14. Lebensjahr be¬ 
stehen soll, also viele Jahre vor der stattgehabten Infektion und ferner 
der Umstand, dass die Affektion beide Seiten vollkommen gleichmässig 
betroffen hat, was bei einer Wurzelaffektion jedenfalls sehr ungewöhnlich 
wäre. Der Sitz der Affcktion im oberen Sakralmark und das Beschränkt¬ 
bleiben der Affektion auf diesen Teil machen es wahrscheinlich, dass es 
sich um eine Höhlenbildung handelt, wie sie bei Spina bifida vorkommt. 

Spastische Paraplegie. 

Unter dem klinischen Bilde der spastischen Paraplegie mit bzw. 
ohne Sensibilitätsstörungen kamen 11 Patienten zur Untersuchung. Von 
diesen gehörte die Mehrzahl zur Gruppe der Myelomeningitis. Ein Fall 
war eine Kompressionsmyelitis, bedingt durch tuberkulöse Spondylitis, ein 
anderer Fall w r ar höchstwahrscheinlich ein solcher von multipler Sklerose. 
In diesem war zuerst nur Paraplegie mit geringer Abstumpfung des 
Gefühles an den unteren Extremitäten vorhanden und ganz zuletzt, kurz 
bevor die Patientin die Klinik verliess, stellte sich vorübergehender 
Nystagmus horizontalis ein. 

ln einem Falle schliesslich bestand nach dem Symptomcnbildc der 
Verdacht auf Tumor mcdullae spinalis. Da die Möglichkeit eines extra¬ 
medullären Tumors vorlag, so kam er zur Operation. Wegen des 
hohen Interesses, welches dieser Fall erwecken muss, sei er hier etwas 
ausführlicher besprochen. 

21 jährige Arbeiterin klagt, dass sie mit den Beinen nicht recht vorwärtskommen 
kann, sie hätte grosse Schwäche und Steifigkeit darin und auch Schwäche im ganzen 
Körper. In den Beinen sollen ausserdem Schmerzen von den Knien abwärts bis zu 
den Füssen bestehen. Die Schmerzen seien beim Liegen geringer, und würden beim 
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Laufen heftiger. Ausserdem hätte sie ein Gefühl von Eingeschlafensein in den Beinen 
und unter den Füssen ein Gefühl, als ob sie auf Gummi ginge. Auch bestehe Müdig¬ 
keit im Rücken, so dass sie sich beim Sitzen anlegen muss. Diese Beschwerden be¬ 
ständen seit zwei Jahren und wären allmählich eingetreten. Das Leiden hätte mit 
Müdigkeit in den Beinen begonnen, ohne dass Schmerzen vorhanden waren. Die 
Schlaffheit der Beine wurde nach und nach stärker; ca. l 1 /* Jahre nach Beginn des 
Leidens traten die Schmerzen hinzu. Es wechsele ferner oft Erschwerung des Urin¬ 
lassens mit Inkontinenz. Patientin hätte ferner zuweilen ein Gefühl, als ob sich alles 
herumdrehe. Auch die Sprache soll früher besser gewesen sein und es zitterten ihr 
mitunter die Hände. Vorher will Patientin ganz gesund gewesen sein. Ursache der 
Krankheit unbekannt. 

Status (18. 3. 08). Patientin von mittlerer Statur; etwas gedunsen aussehendes 
Gesicht. An den Hirnnerven nichts Pathologisches. Sprache ein wenig nasal, zeigt 
aber sonst keine Besonderheiten, speziell keine Verlangsamung; Kraft der Oberarme 
massig; Patientin geht mühsam mit Hilfe eines Stockes; sie schleift die Beine am 
Boden: der Gang hat etwas Steifes an sich; Kraft der Beine gering; die Kraft des 
rechten Beines ist wesentlich geringer, als die des linken; der rechte Fuss hängt 
herab; umgekehrt ist das Gefühl für alle Qualitäten links stark herabgesetzt, während 
es rechts einigermassen gut erhalten ist. Bei der ersten Prüfung gibt sie eine Ab¬ 
stumpfung des Gefühls nach oben zu bis ungefähr zur 10.—11. Rippe an. Patcllar- 
und Achillessehnenreflexe erhöht; Bab i n sk i sches Phänomen beiderseits positiv; Bauch¬ 
reflexe nicht auslösbar. Die Wirbelsäule ist vom 5.—1. Dorsalwirbel auf Druck 
schmerzhaft. Lues aufs Bestimmteste negiert; Diagnose: Verdacht auf Tumor medullae 
spinalis. 

19. 3. 08. Die heute vorgenommene genauere Untersuchung der Sensibilität 
zeigt eine Herabsetzung derselben vorn bis kurz über der Mamma etwa bis zum Niveau 
der dritten Rippe, hinten bis zur Höhe des dritten Dorsalwirbels. Diese Herabsetzung 
ist rechts viel geringer als links; nach unten zu nimmt die Gefühlsabstumpfung zu, 
so dass Patientin am linken Bein fast gar nichts von Berührung fühlt. Rechts lässt 
sich heute zeitweilig ein Bauchreflex von geringer Stärke auslösen. Die rechte Hand 
zeigt heute leichte zyanotische Verfärbung; die ganze Haut ist sehr reizbar, zeigt 
Dermographie. Keine okulo-pupillären Symptome. Die elektrische Untersuchung 
ergibt normale Verhältnisse. Die Wirbelsäule ist im oberen Dorsalteil auf Druck recht 
schmerzhaft. 

Auf Grund dieses Brown - Seq uardschen Symptomenkomplexes und der 
Schmerzhaftigkeit der oberen Dorsalwirbel wurde die 

Diagnose: Tumor medullae spinalis ungefähr im Bereiche des zweiten Dorsal¬ 
segmentes gestellt, und da trotz Fehlens direkter Wurzelsymptome die Möglichkeit 
bestand, dass es sich um einen extramedullären Tumor handle, so wurde der Patientin 
zur Operation geraten. 

Vor der Operation wurde eine Röntgenaufnahme der Wirbelsäule gemacht. Die 
Röntgenphotographie liess eine Veränderung der Wirbelsäule nicht erkennen. 

Operation 24. 3. 08 (Prof. Bier). Aufmcisselung der Wirbelsäule vom zweiten 
Dorsalwirbel angefangen bis zum fünften Halswirbel und abwärts bis zum fünften 
Brustwirbel. Bei der Spaltung der Dura spritzte der Liquor cerebrospinalis in starkem 
Strahle heraus; ein Tumor wurde nicht gefunden; es zeigten sich keine gröberen Ver¬ 
änderungen der Rückenmarkshäute, es konnte auch keine lokale Anschwellung des 
Rückenmarks selbst konstatiert worden. 

Krankheitsverlauf. 25. 3. 08. Temp. 38,2, Puls ca. 120—160 Schläge in 
der Minute; einigermassen regelmässig. Patientin macht einen bleichen, hinfälligen 
Eindruck; sie stöhnt unaufhörlich; Patientin gibt auf alle Fragen klare Auskunft, sie 
klagt über dauernde Schmerzen in den Armen, in der ganzen Brust- und Rücken- 
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gegend. Die Arme seien ihr wie gelähmt. Händedruck ist beiderseits sehr schwach: 
Erheben der Unterarme von der Bettdecke geht leidlich, die Oberarme kann sie aber 
nur ganz wenig anheben; die erhobenen Arme kann sie einen Moment halten, dann 
sinken sie kraftlos nieder. Die Sensibilität ist an den Armen und Händen ungestört; 
an beiden Unterschenkeln und am linken Oberschenkel wird Berührung und Stich 
nicht wahrgenommen; am rechten Oberschenkel hat sie leidliche Empfindung. Die 
Patellarreflexe sind beiderseits sehr lebhaft, der linke ist noch stärker als der rechte, 
beiderseits ist der Babinskische Zehenreflex positiv. Die weitere Untersuchung 
ist wegen der Schmerzen und wegen allgemeiner Körperschwäche heute nicht fort¬ 
zuführen. 

26. 3. 08. Temp. 36,8. Puls 120, kräftig und regelmässig. Patientin sieht 
besser aus, hat bei Ruhelage auch wenig Schmerzen; nur bei Bewegungen der Arme. 
Die Arme liegen noch ziemlich schlaff auf der Bettdecke. Patientin klagt heute über 
Magenschmerzen und Aufstossen. Erbrechen hat sie nicht. Die Beine kann sie leicht 
anziehen. An beiden Unterschenkeln hat sie heute Berührung und Nadelstiche gefühlt; 
die Empfindung ist aber links schwächer als rechts. 

28. 3. 08. Patientin klagt wieder über starke Schmerzen am Oberkörper; sie 
kann Urin und Stuhl nicht von selbst lassen, obwohl sie den Drang dazu hat; sie 
wird deshalb katheterisiert. Die Beine erscheinen heute schlaffer, vornehmlich das 
rechte, welches sie gar nicht rühren kann. Auch die Sensibilität am linken Unter¬ 
schenkel, die vorgestern besser zu sein schien, ist heute wieder gering. Die obere 
Grenze der Sensibilitätsstörung reicht vorn so weit aufwärts, wie vor der Operation 
(hinten auf dem Rücken ist wegen des Verbandes eine Prüfung nicht möglich). 

1. 4. OS. Patientin kann seit einigen Tagen den Urin nicht halten, er geht 
tropfenweise ab; an der Aussenseite des linken Unterschenkels empfindet Patientin 
Berührung, an der Innenseite nicht. 

14. 4. 08. Patientin kann sich noch wenig bewegen; bei einem Versuch, sie 
im Stuhl sitzen zu lassen, klappt sie zusammen; sie kann sich nicht aufrecht halten. 
Die Sprache ist etwas nasal (wie früher). Das Gesicht zeigt zuweilen eine etwas 
ungleich innervierto Muskulatur, indessen ist es schwer zu sagen, welche Seite geringer 
innerviert ist. Die herausgestreckte Zunge weicht ein wenig nach rechts ab. Der 
Gaumen wird gut gehoben. Patientin kann heute die Zehen beider Füsse leidlich gut 
bewegen und auch das linke Bein ein wenig anziehen. Patientin lässt Stuhl unter 
sich. Urin muss ihr abgelassen werden. Sie klagt heute über Genickschmerzen, und 
das Drehen des Kopfes nach rechts verursacht ihr starke Beschwerden. Sensibilität 
und Reflexe wie vorher. Die Wunde ist per primam geheilt. 

£ Patientin wurde nach etwa 14 Tagen in ein anderes Krankenhaus überführt. 

7. 10. 08. Die Schmerzen, welche Patientin in den Armen und am Thorax nach 
der Operation hatte, haben noch einige Zeit gedauert und dann ganz aufgehört. Hin 
und wieder will Patientin Schwindelgefühl haben, besonders oft, wenn sie sich auf¬ 
richtet; keine Kopfschmerzen, kein Erbrechen; zuweilen überkommt sie ein ängstliches 
Gefühl. Immer noch leicht nasale Sprache, vielleicht herrührend von einer starken 
Rachenverschleimung; keine Beschwerden beim Schlucken; beim Lächeln keine 
Asymmetrie der Gesichtsbewegung; bei willkürlichen Bewegungen meint Patientin, 
dass es mit der linken Gesichtsseite ein wenig schlechter ginge; objektiv ist dabei keine 
Ungleichheit zu beobachten. Augenbewegungen ohne Störung; beim Blick nach links 
tritt ein ganz leichtes, schnell vorübergehendes Vibrieren der Augen ein. 

Die Zunge wird gerade herausgestreckt: sie zittert dabei ein wenig, und etwas 
stärker, wenn sie nach der Seite bewegt wird. Schlucken ohne Störung; der Gaumen 
wird gut gehoben. Sensibilität im Gesicht und am Oberkörper normal. 

Kraft der Arme massig; kein Unterschied in der Kraft der Oberextremitäten 
zwischen rechts und links. Aktive und passive Bewegungen der Arme ungestört: 
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leichtes Zittern der Hände; keine Erhöhung der Reflexe an der oberen Extremität. 
Puls 96, regelmässig. Am Rücken lange Narbe von der Operation. 

Patientin kann den Urin nicht halten; mitunter Retentio; wird öfters kathcte- 
risiert; Obstipatio; sonst von inneren Organen keine Störung. 

Patientin kann nicht stehen und nicht gehen; beim Versuch, zu stehen, bricht 
sie mit den Beinen zusammen. 

Beiderseits starke spastische Lähmung der Beine; Patientin kann die aus dem 
Bett hängenden Beine nur langsam und recht mühsam ins Bett ziehen. Auch das 
Anheben der Oberschenkel geht schwer, das Strecken der Unterschenkel und Be¬ 
wegungen mit den Füssen sind nicht möglich. Die Beine sollen oft zucken, besonders 
in der Nacht. Die Füsse hängen herunter, die grossen Zehen sind stark dorsalwärts 
gebogen. Bei Beklopfen der Patellarsehne und der Achillessehne tritt Klonus ein. 
Der Fusssohlenreflex ist wegen Starre der Zehen nicht auslösbar (permanenter 
Babinski). 

“ Das Berührungsgefühl erscheint objektiv an beiden Unterschenkeln (Innenseite) 
und an den Füssen gleichmässig herabgesetzt. Stiche werden gut gefühlt. Patientin 
gibt an, dass sie trotzdem am rechten Bein besser fühlt, als links. Die Gcfühls- 
abstnmpfung geht nach aufwärts links bis zum Poupartsehen Bande, rechts bis zur 
Mitte des Oberschenkels. Die Bauchrellexe sind nicht auslösbar. 

Fasse ich die Krankengeschichte kurz zusammen, so handelt es sich 
um ein 21 jähriges Mädchen, die vor der letzten Krankheit niemals krank 
gewesen sein will, und die eine syphilitische Infektion auf das Ent¬ 
schiedenste in Abrede stellt. Ihre gegenwärtige Krankheit begann vor 
ca. 2 Jahren und hat sich allmählich entwickelt. Patientin zeigte bei 
der Untersuchung im wesentlichen das Bild einer spastischen Paraplegie, 
wobei aber das rechte Bein erheblich schwächer und starrer war, als 
das linke. Umgekehrt war die Sensibilität auf dem linken Bein in 
höherem Grade herabgesetzt als im rechten. Patientin bot das typische 
Bild der Brown-Sequard’schcn Lähmung dar. Die Sensibilitäts¬ 
störungen erstreckten sich aufwärts vorn bis kurz über die Mamma etwa 
bis zum Niveau der dritten Rippe und hinten bis zur Höhe des dritten 
Dorsalwirbcls. Auch in diesen oberen Gebieten ist die Gefühlsabstumpfung 
rechts geringer als links. Von anderen wichtigen Symptomen sind noch 
die Blasenstörungen, die Schmerzen in den Beinen, das Fehlen der Bauch¬ 
reflexe, und vor allem die Schmerzhaftigkeit der Wirbel am Uebergang 
zwischen Hals- und Brustwirbelsäule zu erwähnen. Eine Störung im 
Bereiche der Hirnnerven bestand, wie die letzte Untersuchung wiederum 
ergab, nicht. 

Man muss sagen, dass nach diesem Befund eigentlich nur eine 
Diagnose möglich war, nämlich die eines Tumors oder einer tumor¬ 
ähnlichen Affektion. Derselbe konnte entweder ausserhalb des Rücken¬ 
marks sitzen und von rechts her, weil rechts die stärkere Lähmung war, 
auf dasselbe drücken, oder innerhalb des Rückenmarks, wobei er auch 
wiederum vornehmlich die rechte Hälfte des Rückenmarks in Besitz 
haben musste. Der Umstand, dass keine lokalen Reiz- oder Ausfalls¬ 
erscheinungen vorhanden waren, würde vielleicht mehr für einen intra- 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



70 


l. JACOB.SOHN, 


medullären Sitz sprechen, indessen muss man sich vergegenwärtigen, dass 
wenigstens die lokalen Ausfallserscheinungen auf motorischem Gebiete 
bei den Intcrkostalmuskcln nicht sichtbar werden. Andererseits sprach 
die starke Schmerzhaftigkeit der Wirbel an der Stelle, wo der Sitz des 
Tumors vermutet wurde, mehr für eine extramedulläre Lokalisation. Ich 
will natürlich erwähnen, dass auch andere Affektionen, z. B. die multiple 
Sklerose, die Meningitis, die Lues in Erwägung gezogen wurden, indessen 
entschied ich mich wegen des prägnanten, scharf umschriebenen Krank¬ 
heitsbildes doch zugunsten der Annahme eines raumbeschränkenden 
Prozesses innerhalb des Wirbelkanals und es wurde daraufhin der Patientin 
die Operation empfohlen. Die Operation ergab ein negatives Resultat, 
nur ist die bedeutungsvolle Tatsache zu erwähnen, dass beim ersten 
Eröffnen des Duralsackes ungefähr in der Höhe des ersten Dorsal¬ 
segmentes die Zerebrospinalflüssigkeit mit starkem Strahle herausspritzte. 
Der weitere Krankheitsverlauf gestaltete sich derart, dass nach Lieber¬ 
windung der durch die schwere Operation gesetzten Störungen sich wieder 
ein scharf umschriebener Symptomenkomplcx herausgebildet hat. Es 
besteht jetzt eine vollkommene, beiderseits ziemlich gleiche spastische 
Paraplegie der Beine, eine Abstumpfung der Sensibilität ungefähr bis zum 
Poupartschen- Bande, eine Incontinentia urinae (und zuweilen auch 
alvi), ein Fehlen der Bauchreflexe. Die Veränderung gegen früher besteht 
also darin, dass die Lähmungserscheinungen der Beine zugenommen 
haben, dass aber die Grenze der Sensibilitätsstörung, welche früher 
bis zur Mamma reichte, bis zum Poupartschen Bande herunter¬ 
gegangen ist. 

Die Zunahme der Lähmungserscheinungen erklärt sich wohl un¬ 
gezwungen aus der Vcrgrösserung des pathologischen Prozesses. Die 
Verschiebung der Grenze der Gefühlsabstumpfung nach abwärts kann 
meiner Meinung nach nur durch die Entleerung der Zerebrospinalflüssigkeit 
bei der Operation erklärt werden. Diese Flüssigkeit hat sich wahr¬ 
scheinlich vielleicht in einem etwas abgekapsclten Raume an der Ueber- 
gangsstelle zwischen Hals- und Dorsalmark festgesetzt und hier einen 
leichten Druck auf das Rückenmark ausgeübt. Diese Flüssigkeits¬ 
ansammlung und die daraus resultierenden Druckerscheinungen sind die 
Ursache gewesen, warum im vorliegenden Falle der Tumor viel weiter 
nach oben sitzend angenommen werden musste, als er höchstwahr¬ 
scheinlich sich befindet. In dieser Ansammlung ist demnach auch der 
Grund des Misserfolges der Operation zu suchen. Trotz dieses Miss¬ 
erfolges würde ich nicht anstehen, der Patientin, falls ihre Behandlung 
noch meiner Leitung unterstände, zu einer zweiten Operation zu raten. 
Die erste hat ihr jedenfalls keinen Schaden gebracht, ja eventuell noch 
eine kleine Besserung herbeigeführt, insofern die Sensibilitätsstörungen 
geringer geworden sind. Bei der zweiten Operation, die ungefähr in der 
Höhe des 8.—10. Dorsalsegmentes auszuführen wäre, müsste es sieh 
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ergeben, ob ein extra- oder intramedullärer Tumor vorhanden ist. Im 
ersteren Falle würde durch dessen Entfernung wohl noch eine leidliche 
Gebrauchsfähigkeit der Beine erzielt werden können, da schwere trophische 
Erscheinungen bis jetzt nicht eingetreten sind; im letzteren Falle würde 
sie nur zum zweiten Male die Missständc einer eingreifenden Operation 
durchzumachen haben, die jeder Patient wohl gern auf sich nimmt, wenn 
die entfernte Möglichkeit einer Heilung von einem längeren Siechtum und 
unabwendbaren Tode besteht. 


Fig. 10. 



Peripherische Lähmungen. 

Von Lähmungen peripherischer Nerven kamen 15 zur Beobachtung. 
Davon betrafen 6 Fälle den Fazialis; unter diesen war ein Fall, in 
welchem kurz hintereinander erst der rechte und dann der linke Fazialis 
betroffen war; ein anderer Fall von Fazialislähmung war mit Lähmungen 
noch anderer Hirnnerven verknüpft; auf diesen komme ich nachher noch 
ausführlich zu sprechen. Die übrigen Fälle von Lähmungen peripherischer 
Nerven betrafen einer den N. hvpoglossus (partiell), der nach Ex¬ 
stirpation der Submaxillardrüse erfolgt war, ein anderer den Plexus 
cervicalis und zwar doppelseitig; dieser Fall hatte einen schweren 
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Unfall (Sturz aus dem Wagen) als Ursache und hatte vollkommene 
Lähmung und Atrophie fast der gesamten Schultermuskulatur, vornehmlich 
des Kukullaris, Serratus und Rhomboideus zur Folge (Fig. 10). Die 
Schulterblätter schlotterten ohne Halt am Rumpfe und liessen sich passiv 
in alle möglichen Stellungen wie Kulissen schieben, während aktiv eine 
Bewegung derselben unmöglich war. Ein Fall betraf Aeste des Plexus 
cervicalis und brachialis (Klumpkesche Lähmung) mit Andeutung von 
Sympathikusläsion (Pupillenverengerung), ein anderer Fall stellte eine 
reine Scrratuslähmung vor mit der typischen Stellung des Schulterblattes 


l-’ig. 11. 



und der Unmöglichkeit desselben sich zu drehen (s. Fig. 11); die anderen 
Fälle betrafen Patienten mit Lähmungen des Ulnaris und Medianus, des 
Ulnaris allein, des Kruralis und des Ischiadikus. 

Der Fall von multipler Hirnnervenlähmung, über welchen ich 
noch ein paar Worte sagen möchte, betraf 

ein 6jähriges Mädchen. Die Lähmung war in frühester Kindheit eingetreten, 
nachdem Pationtin zwei Wochen lang bewusstlos und in Krämpfen gelegen hatte. 
Betroffen waren beide Abduccntes und beide Faciales. Von letzteren war der rechte 
etwas besser funktionsfähig als der linke; hier auf der linken Seite konnte die Patientin 
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weder die Stirn runzeln, noch das Auge schliessen, noch den Mund ver¬ 
ziehen; die linke Unterlippe hing herunter (Fig. 12); Patientin konnte das Gesicht 
nicht zum Lachen verziehen, das Lachen hörte sich wie Brüllen an. Die Nase zeigte 
eine eigentümliche Veränderung; sie war am Ansatz oben breit, dagegen unten an 
den Nasenflügeln war sie schmal und die Nasenlöcher waren eng. Die elektrische 
Untersuchung ergab auf der rechten Gesichtshälfte nur etwas herabgesetzte, sonst 
aber normale Reaktion; links war der untere Ast vollkommen unerregbar, im mittleren 
waren auf faradischen und galvanischen Strom Zuckungen zu orzielen, im oberen Ast 
war die Erregbarkeit nicht ganz erloschen. Die Untersuchung war wegen der grossen 
Unruhe des Kindes sehr erschwert, indessen bestätigte später die elektrische Prüfung 

Fig. 12. Fig. 13. 



des freigelegten Fazialis diese eben angegebenen Verhältnisse, nur dass bei der 
Reizung am freiliegenden Nervenstamm die Zuckung eine stärkere war. Die Zuckung 
war blitzartig. Da die Möglichkeit bestand, durch Nervenpfropfung die Funktion der 
Gesichtsmuskulatur zu bessern, so wurde Patientin dieser Operation unterzogen. 
Die Operation wurde von Herrn Dr. Paul Manasse, der auch die Patientin 
mir zur Begutachtung überwiesen hatte, in der Weise ausgeführt, dass zu¬ 
nächst links der Fazialis frcigelegt wurde. Er war in hohem Grade verkümmert. 
Bei Reizung mit dem faradischen Strom (unipolar) erhielt man gute Zuckungen 
vom mittleren Aste, geringe vom oberen Aste und bei Reizung des unteren Astes er¬ 
folgte nur ein Herabziehen der Unterlippe. Es wurde dann der linke N. hypoglossus 
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unterhalb des Unterkiefers freigelegt. Bevor dieser Nerv durchschnitten wurde, ver- 
anlasste ich eine Reizung desselben mittelst des faradischen Stromes. Auf eine solche 
Reizung hin wurde die Zunge brüsk aus dem linken Mundwinkel herausgestossen und 
mit der Spitze stark nach links gebogen. Dies Experiment beweist, dass bei Kon¬ 
traktion der gesamten Muskulatur einer Zungenhälfte die Zunge nach der Seite der 
Kontraktion (nicht nach der gegenüberliegenden) abgelenkt wird. Nach Durchschnei¬ 
dung des linken Hypoglossus wurde nun dessen zentrales Ende mit dem noch vor¬ 
handenen losgelösten peripheren Stamm des Fazialis vernäht und die Wunde ver¬ 
schlossen. Als ich zwei Tage nach der Operation die Patientin sah, und mir die 
Zunge zeigen liess, wich die vorgestreckte Zunge deutlich nach links ab. Diese Ab¬ 
weichung aber wurde von Tag zu Tag geringer und nach mehreren Wochen war kaum 
eine Schiefstellung der Zunge zu sehen (Fig. 13). Patientin konnte dieselbe sehr gut 
in den rochten Mundwinkel schieben und dann noch seitwärts biegen (Fig. 14), 
während sie dasselbe nach links nur sehr mangelhaft ausführen konnte (Fig. 15). 
Die linke Zungenhälfte wurde allmählich doutlich atrophisch. Es lässt sich zwar 
nach diesem Versuch nicht bestreiten, dass die Abweichung der Zunge nach der ge¬ 
lähmten Seite durch die Wirkung des kontralateralen Genioglossus erfolgt, indessen 
ist es sehr wahrscheinlich, dass bei dieser Ablenkung wohl auch immer, wenn auch 
unbewusst, die Psyche des Patienten eine Rolle spielt, indem derselbe bei dem Be¬ 
streben, die Zunge in der Mittellinie herauszubringen, mehr oder weniger über das 
Ziel hinausschiesst und dabei die Zunge etwas nach der gelähmten Seite bringt. 

Die Operation selbst hatto bisher eine Besserung in der Funktion der linken 
Gesichtsmuskulatur nicht herbeigeführt. 
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IV. 

Ueber die Ursachen von Fehldiagnosen der Verengerung 
des linken venösen Ilerzostiums (Stenosis ostii venosi 

sinistri.) 

Von 

Dr. med. J. Pawinski, 

Oborpriinararzt am Hospital zum heiligen Geist in Warschau. 

Unter allen Herzfehlern bietet die Stenose des linken venösen Herz- 
ostiuras die meisten diagnostischen Daten dar (diastolisches, präsystolisches, 
doppelt verstärktes diastolisches Geräusch, Verdoppelung des zweiten 
Tones, Verstärkung des ersten Tones, Katzenschnurren). Man sollte 
daher meinen, dass die Diagnose eben dieses Herzfehlers keine Schwierig¬ 
keiten verursachen dürfte. Es ist dem aber nicht so 1 ); damit wird 
wohl jeder Kliniker, der es nicht versäumt, seine Diagnosen durch 
Autopsien zu kontrollieren, einverstanden sein. 

Zweierlei Art können die Fehldiagnosen sein: 

A) Bei der Leichenöffnung finden wir eine Stenose des 
linken venösen Herzostiums, während man zu Lebzeiten des 
Kranken die Möglichkeit derselben nicht einmal vermutet hatte; 

B) Oder die klinische Untersuchung liefert uns sämtliche 
für die Stenose sprechenden Merkmale, während es sich nach 
dem Tode zeigt, dass das linke venöse Herzostium gar keine 
Läsionen aufweist. 

Die Fehldiagnosen erstcrer Art sind bedeutend häufiger als die¬ 
jenigen der zweiten. 

Wir wollen vorerst die Ursachen der ersteren erläutern. Dieselben 
können abhängig sein: 

I. Von irriger Herzauskultation; 

II. Von dem Verschwinden vorher vorhandener Geräusche; 

III. Von vollständigem Fehlen von Geräuschen. 


1) Ed. Biernacki, Uebersicht der physikalischen Unlersuehungsmethoden in 
der Diagnostik der Herz- und Lungenkrankheiten. Klinische Vorträge No. 88 u. 81). 
Warschau 1896 (polnisch). 
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Ad I: a) Von irriger Auskultation abhängige diagnostische Fehler 
kommen besonders in den Fällen vor, wo neben der Stenose des linken 
venösen Herzostiums eine Insuffizienz der Mitralis vorhanden ist. 

Um die mit den Fehlern des venösen Herzostiums in Verbindung 
stehenden Geräusche zu bestimmen, begnügen sich die meisten Aerzte 
mit der Auskultation des Herzens in der Mamillarlinie an der der Herz¬ 
spitze entsprechenden Stelle, gemäss den in Handbüchern der Diagnostik 
angegebenen Anweisungen. Nur zuweilen wird das Hörrohr verrückt und 
zwar in der Richtung dem Brustbein zu, oder oberhalb oder unterhalb 
des Spitzenstosses. Da indessen, wie wir uns oft zu überzeugen die 
Gelegenheit hatten, das auskultatorische von der Ostiumstenose 
bedingte Phänomen, namentlich das präsystolische Geräusch 
häufig erst in einer Entfernung von der Mammillarlinie nach 
links zu hörbar wird, so kann es vollständig der Aufmerksamkeit des 
Untersuchenden entgehen. 

Es kommt auch zuweilen vor, dass das Maximum der Intensität 
der präsystolischen Geräusche erst in die Axillarlinie selbst (die vordere 
oder mittlere) fällt. Umgekehrt verhält sich das systolische Geräusch: 
je nach der Verrückung des Stclhoskopes in der Richtung von der 
Axillarlinie gegen die Mamillarlinie gewinnt es an Stärke und Deutlich¬ 
keit. Kurz, wenn man das Herz in der Mamillarlinie auskultiert, 
werden wir bloss die Klappeninsuffizienz diagnostizieren, tun 
wir dies aber ausserhalb dieser Linie in der Richtung gegen 
die Axillarlinie, so konstatieren wir auch die Ostiumstenose. 

Ein derartiges Verhalten der Geräusche findet sogar bei kompensierten 
Herzfehlern in den Anfangsstadien der Erkrankung statt. Solche Loka¬ 
lisation der Geräusche betrifft vor allem diejenigen Fälle, wo die Stenose 
sich durch präsystolisches Geräusch oder durch Verdoppelung des zweiten 
Tones kennzeichnet. Da aber, wo die Stenosis ostii ven. sinistri die 
Entstehung von diastolischem Geräusch verursacht, kommen die oben¬ 
genannten ähnlichen lrrtumer seltener vor, da seine Lokalisation und 
Verbreitung eine etwas andere ist als diejenige des präsystolischen Ge¬ 
räusches. Das diastolische Geräusch, welches übrigens zu den am seltensten 
bei der Stenose des linken venösen Ostiums vorkommenden auskulta¬ 
torischen Phänomenen gehört, wird am besten gehört, sei es an der Herz¬ 
spitze selbst, sei es ein wenig nach innen derselben dem Brustbein und 
nach oben zu. In der Richtung nach auswärts, d. h. gegen die Axillar¬ 
linie zu, nimmt seine Intensität rasch ab. Es verhält sich also ganz 
umgekehrt wie das präsystolische Geräusch. Eine derartige Lokalisation 
des diastolischen und präsystolischen Geräusches könnte man nach 
Sahli folgendcrmassen erläutern: Das diastolische Geräusch entsteht 
gleich zu Anfang der llerzkammerdiastole infolge der Saugkraft derselben 
zur Zeit, da noch der Vorhof stark mit Blut gefüllt ist, während die 
Herzkammer wenig Blut enthält. Die Blutanfüllung des Vorhofs und 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueb. d. Ursachen von Fehldiagnosen d. Verengerung d. linken venösen Herzostiums. 77 

dessen Erweiterung begünstigt die Lokalisation des Geräusches einwärts 
der Mamillarlinie und ein wenig nach oben. Umgekehrt verhält es sich 
mit dem präsystolischen Geräusch: es entsteht gegen das Ende der 
Diastole, wenn der Vorhof nur noch eine geringe Menge Blut enthält und 
die linke Herzkammer stark von Blut strotzt und mehr als vorhin der 
Brustwand anliegt. Auf diese Weise begegnet die Verbreitung des Ge¬ 
räusches in der Richtung der linken Herzkammer, der Spitze — übrigens 
in Uebercinstimraung mit seiner natürlichen Richtung — günstigen Be¬ 
dingungen. Deshalb wird auch das präsystolische Geräusch am besten 
ausserhalb der Herzspitze vernommen — in der Richtung gegen die 
Axillarlinie, das diastolische hingegen einwärts von der Axillarlinie und 
sich der normalen Lage des linken Vorhofs annähernd. 

b) Zuweilen gibt die Insuffizienz der Semilunarklappcn 
der Aorta zu irriger Diagnose einer Stenose der linken venösen Herz- 
ölfnung Anlass, und zwar infolge von Uebertragung des an der Mündung 
der Aorta entstehenden diastolischen Geräusches auf die Herzspitze. 
Man muss indessen daran denken, dass das aortale diastolische Geräusch 
gewöhnlich protrahiert, lang und wie gellend ist, während das von der 
Stenose des linken venösen Ostiums kürzer und weniger vernehmbar ist. 

ad II: Das Verschwinden der Geräusche während gewisser 
Perioden der Herzerkrankung kann die Ursache zu einer 
irrigen Diagnose von Stenose des linken venösen Herzostiums 
ab geben. Dies betrifft sowohl die reine, nicht komplizierte Stenose, 
wie auch diejenige, welche mit Insuffizienz der Mitralklappe vergesell¬ 
schaftet ist. 

Aus der Reihe zahlreicher Beispiele, welche uns vornehmlich die 
Hospitalpraxis geboten hat, führen wir nur einige an. Dieselben sind 
äusserst wertvoll, weil sie Kranke betreffen, die oft jahrelang in gewissen 
Zeitintervallen unserer Beobachtung zugänglich waren. Sie dienten zur 
Durchforschung verschiedener Krankheitsstadien, vom Beginn an bis zum 
Schluss der Erkrankung, sowie auch zu postmortaler Untersuchung. 

a) Reine, nicht komplizierte Stenose des linken venösen 
Herzostiums. 

1. Beobachtung. T., 26 Jahre alt, Handwerkersfrau, aufgenommen am 
20. 9. 1890 wegen rheumatischer Polyarthritis. Man fand damals Stenose des linken 
Ostium venosum. Die Dimensionen der Herzdämpfung normal; obere Grenze am 
unteren Rande der 4. Rippe, die rechte am linken Brustbeinrande, die linke erreicht 
die linke Mamillarlinie nicht. Der Herzspitzenstoss im 5. Interkostalraum in Lin. mam. 
sinistr. Katzenschnurren und präsystolisches Geräusch in der Gegend 
der Herzspitze und ein wenig ausserhalb der Mamillarlinie. ln anderen 
Organen konnten wir nichts Abnormes auffinden. Nach Ablauf einiger Wochen nach 
Abschwellung der befallenen Gelenke und Nachlass der Schmerzen verlässt die Kranke 
das Hospital. 

Nach 4 Jahren finden wir sie wieder auf unserer Hospitalstation, wo sie wegen 
einer vor einigen Tagen erfolgten Hemiplegie aufgenommen wurde. Es bestand gleich¬ 
zeitig eine Sprachstörung (Dysphasia). Die Herztätigkeit war ziemlich energisch 
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und beschleunigt, in den Dimension en der Herzdämpfung, sowie auch in 
dem Charakter und der Intensität des präsystolischen Geräusches 
fanden wir keine Unterschiede im Vergleiche zu dem früheren Zustand 
der Kranken. Nur der erste Spitzenton erschien uns ein wenig stärker, sowie auch 
der zweite, den Semilunarklappen der Lungenartcrie entsprechende Ton. Der Puls, 
früher ganz rhythmisch, ist ein wenig arhytmisch geworden. Als nach 14 Tagen die 
Kranke die Sprache wiedererlangte, erfuhren wir, dass die Hemiplegie plötzlich nach 
einer Aufregung am ersten Tage der Menses, wahrscheinlich infolge von Embolie 
eintrat. Nach 3 Wochen wich die Lähmung. Was die Leistungsfähigkeit des Herzens 
anbelangt, so ist dieselbe, nach den Aussagen der Kranken zu urteilen, etwas ge¬ 
ringer als zuvor, denn bei schnellerem Gange, Treppensteigen usw. wird die Patientin 
kurzatmiger als sonst. Sie betont auch, häufiger von Husten, Erkältungen u. dgl. 
befallen zu werden. Im Jahre 1899, also nach ferneren 5 Jahren, finden wir die 
Patientin wieder im Hospital. Sie klagt über Atemnot, Husten, Herzklopfen, An¬ 
schwellung der Beine. Der Puls ist klein, 90, schwach gespannt, ein wenig 
arhythmisch. Die Herzdämpfung hat eine bedeutende Vergrösserung erfahren, nament¬ 
lich in dem Querdurchmcsser. Der Spitzenstoss, ziemlich kräftig im 6. Interkostium, 
iy 2 -2 cm ausserhalb der linken Mamillarlinie. Die rechte Herzgrenze an der Mitte 
des Brustbeins. Die Herztöne ira Ganzen schwach, Geräusche sind nicht 
zu finden. Zuweilen, bei ein wenig verlangsamtem Pulse, hört man eine Ver¬ 
doppelung des 2. Herztones in der Gegend der Herzspitze. In den Lungen spärliches 
Pfeifen und fein vesikuläres Rasseln. Die Leber ragt unter dem rechten Hypochondrium 
ziemlich bedeutend hervor. Die Beine mässig angeschwollen. Harn spärlich, enthält 
Spuren von Eiweiss. Erst einige Tage später, als bei Gebrauch von Digi¬ 
talis der Puls weniger frequent und rhythmisch geworden, trat prä¬ 
systolisches Geräusch in der Gegend der Herzspitze auf. 

Nach mehreren Tagen, als die Wirkung der Digitalis auf hörte, begann das 
obengenannte Geräusch wieder zu verschwinden, die Atemnot steigerte sich, man 
war genötigt, wieder zur Digitalis Zuflucht zu nehmen. Mehrmaliges Darreichen 
derselben, bei entsprechender Anwendung von Abführmitteln und hygienisch-diäte¬ 
tischen Verordnungen führte endlich nach mehreren Wochen eine gewisse Besserung 
herbei: die Atemnot, die Oedeme und die Herzdämpfung verringerten sich, das prä¬ 
systolische Geräusch verschwand und trat abwechselnd wieder auf, je nach der 
schwächeren oder stärkeren Herztätigkeit. 

Endlich im Jahre 1902, also wieder nach Ablauf von 3 Jahren, kommt die 
Kranke wieder in sehr schwerem Zustande auf unsere Station im Stadium von Herz- 
dyssystolie: Zyanose, Atemnot, Oedeme der unteren Extremitäten, Aszites. Die 
Herzdämpfung enorm: die rechte Grenze überragt den rechten Sternalrand, die linke 
nahe der vorderen Axillarlinie, die obere beginnt bereits an der 3. Rippe. Herztöne 
schwach. Keine Geräusche an dem ganzen Präkordium zu hören. Harn 
spärlich, enthält 1 pM. Eiweiss. Der Puls klein, schwach gespannt, zuweilen kaum 
zu fühlen. Digitalis brachte gar keinen Nutzen mehr. Wirksamer erwiesen sich: Koffein, 
Kampfer, aber auch unter der Wirkung dieser Arzneimittel trat das Geräusch nicht mehr 
auf. Nach einiger Zeit verschied die Kranke unter Symptomen steigender Herzadynamie. 

Die Autopsie erwies: Stauung und Oedem in den unteren Lungenpartien. 
Das Herz vergrössert, besonders im Querdurchmesser. Die linke venöse Oeffnung 
bedeutend verengt, lässt kaum die Spitze des kleinen Fingers durch. 
Die Höhle der linken Herzkammer verringert, ihre Wand ist 1 cm dick. Der linke 
Vorhof stark vergrössert, gedehnt, mit Blutgerinnseln gefüllt. Die rechte Herzkammer 
im Zustande starker Hypertrophie, das rechte venöse Ostium vergrössert (Insuffic. 
relativa). Der Vorhof gedehnt. Die linke Herzkammer bildet eine Art von kleiner 
Zugabe zur rechten. Stauungsleber, Nieren zyanotisch. 
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Aus Obigem erhellt, welchen Veränderungen das präsystolische Ge¬ 
räusch unterworfen war, je nach den verschiedenen Phasen der Krank- 
heitsentwickclung. Während des ersten und zweiten Aufenthaltes im 
Krankenhause, also zur Zeit der Eusystolic war das präsystolische Ge¬ 
räusch eine konstante Erscheinung, während des dritten — bei Hypo- 
systolie trat es bloss unter der Einwirkung von Herzmitteln auf, namentlich 
der Digitalis; während des letzten, also im Stadium der Erschöpfung 
des Herzmuskels (Dyssystolia) hörten wir es gar nicht mehr. 

b) Wir kommen jetzt auf diejenigen Beobachtungen zu sprechen, 
wo neben der Verengerung des Ostiums gleichzeitig Mitral¬ 
insuffizienz bestand. Die hierher gehörigen Fälle sind für den 
Kliniker ungemein wichtiger, weil sie viel häufiger Vorkommen als die¬ 
jenigen der vorigen Gruppe und ausserdem dem Beobachter eine 
grössere Vielfältigkeit auskultativer Symptome darbieten. Eben des¬ 
halb bilden sie gewissermassen den Kern der ganzen in Rede stehenden 
Streitfrage. 

Zweite Beobachtung. P. T., Tagelöhnerin, 50 Jahre alt, ins Hospital auf¬ 
genommen 19. 6. 1892 wegen Magen- und Darrabeschwerdon infolgo akuter Dyspepsie. 
Boi der Untersuchung fanden wir einen Herzfehler, nämlich eine Stenose des linken 
Ostium venosum, wovon die Kranke nichts wusste. Kurzatmigkeit, an der sie zuweilen 
litt, schreibt sie der ihr zum Unterhalt dienenden schweren Arbeit zu. 

Körperbau und Ernährung massig. Puls 72, regelmässig, mittelgross. Herz¬ 
dämpfung in gewöhnlichen Grenzen. Herzspitzenstoss nicht zu fühlen. In der Ma- 
millarlinie auf der Höhe der 5. Hippe, namentlich ausserhalb derselben, hört man ein 
kurzes präsystolisches Geräusch, zuweilen auch Verdoppelung des 
zweiten Herz ton es. Der zweite Ton der Pulmonalis verstärkt. 

Leber nicht vergrössert, Harnsekretion in genügender Menge, der Harn enthält 
weder Eiweiss noch Zucker. 

Nach zehn Tagen bei entsprechender Behandlung und Diät verlor sich der 
Gastrizismus und die Kranke verlässt das Hospital. Ein Jahr später wird sie wieder 
wegen rheumatischer Schmerzen (Rheumatismus articulorum subacutus) auf¬ 
genommen. Bei der Herzuntersuchung zeigt es sich, dass zu der früheren Ostium- 
stenose sich Mitralinsuffizienz hinzugesellt hat, denn in der Gegend der Herzspitze 
im 5. Interkostium an der Mamillarlinie tritt ein systolisches Geräusch auf, welches bei 
dem vorigen Hospitalaufenthalt bei der Kranken nicht wahrgenommen wurde. 

Das frühere präsystolische Geräusch am deutlichsten hörbar 1—2 cm nach aus¬ 
wärts von der linken Mamillarlinie. Der zweite Ton der Lungenarterie verstärkt. Die 
Herzdämpfung ist breiter geworden, namentlich in die Quere, die rechte Grenze fällt 
auf die Mitte des Brustbeins, die linke übersteigt die linke Mamillarlinie. Die Leber 
ragt ein wenig unter dem rechten Hypochondrium hervor. Unter der Einwirkung von 
Natr. salicylic. verschwinden die Schmerzen und Gelenkschwellungen. 

Im Jahre 1896, also nach weiteren drei Jahren, finden wir die Kranke wieder 
auf unserer Station. Aufgenommen wegen Herzunruhe, Atemnot und Oedemen. 

Die Untersuchung ergab: Das Herz in beiden Richtungen bedeutend vergrössert, 
besonders aber im Querdurchmesser: die rechte Grenze an dem rechten Sterrialrande, 
die linke 2 cm ausserhalb der linken Mamillarlinie, die obere an der 4. Rippe, ln 
der Herzspitzengegend ein langgezogenes systolisches Geräusch; der zweito Ton da¬ 
selbst schwach. Das frühere präsystolische Geräusch’' ist nicht zu hören. 
In den unteren Lungenabschnitten Stauungssymptome. Leber stark vergrössert. 
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Unterextremitäten ziemlich stark ödematös. Harnsekretion vermindert. Kiweissspuren 
im Harn. 

Puls gegen 100 schwach, kleinwellig, ein wenig arhythmisch. 

Unter der Einwirkung von Digitalis begann der Zustand der Kranken sich zu 
bessern, die Atemnot wurde gelinder, der Puls kräftiger und die Oedeme verringerten 
sich. Erst nach achttägigem Digitalisgebrauch konnte man auch präsysto¬ 
lisches (neben dem systolischen) Geräusch ausserhalb des Spitzenstosses wahrnehmen. 
Es sei bemerkt, dass im weiteren Krankheitsverlauf dieses Geräusch nicht konstant 
blieb; es verschwand zeitweilig, wenn die Herztätigkeit schwächer wurde und kam 
wieder bei vermehrter Energie des Herzmuskels zum Vorschein. Nach mehrwöchigem 
Aufenthalt wurde die Patientin mit bedeutender Besserung nach Hause entlassen. 

Die Besserung hielt indessen nicht lange vor, infolge von physischer Ueber- 
müdung (Waschen) verschlimmerte sich der s Zustand der Kranken beträchtlich und 
nötigte sie abermals Hilfe im Krankenhause zu suchen. Sie wurde in sehr schwerem 
Zustande aufgenommen, im Stadium völliger Herzerschöpfung mit heftiger Atemnot 
und Oedemen. In der rechten Brustfellhöhle ein grosses Transsudat, sowie auch in 
der Bauchhöhle. Puls sehr schwach, zuweilen kaum fühlbar. Gesicht zyanotisch. 
Herzdämpfung sehr gross, die rechte Grenze reicht bis fast zur rechten Mamillarlinie, 
die linke nähert sich der vorderen linken Axillarlinie. Der Spitzenstoss ist gar nicht 
zu fühlen. Herztöne dumpf und schwach. Man hört gar keine Geräusche. Die 
Leber stark vergrössert, reicht mit ihrer unteren Grenze fast bis zur Inguinalgegend. 
Harn spärlich, enthält gegen pM. Eiweiss und hyaline Harnzylinder. 

Unter der Einwirkung von exzitierenden Arzneimitteln, wie Koffein, Kampher, 
Aelher u. dergl. tritt gleichzeitig mit der Hebung der Herzaktion das systolische Ge¬ 
räusch in der Herzspitzengegend auf, verschwindet aber rasch. Das präsystolische 
gelang uns nicht ein einziges Mal während des dreiwöchigen Auf¬ 
enthaltes der Kranken zu hören. Die Patientin verschied unter Symptomen zu¬ 
nehmender Herzadynamie. 

Die Leichenschau ergab: Hydrothorax dexter. Compressio pul- 
monis dextri. Herz vergrössert, namentlich im Querdurchmesser (12,6 cm). Der 
longitudinale = 10,5. Im Herzbeutel ein klein wenig seröse Flüssigkeit. Die Vorder¬ 
wand des Herzens wird vorwiegend von der rechten Kammer gebildet, die linke ist 
nach hinten, oben und links gewendet. Das linke venöse Ostium verengt, lässt den 
kleinon Finger durch. Die Ränder der Bikuspidalklappe stark verdickt. Insuffic. 
v. mitralis. Die Chordae tendineae verkürzt und verdickt. Der Vorhof stark ge¬ 
dehnt. Die Höhle der linken Herzkammer verkleinert, ihre Wand verdünnt (1 cm). 
Die rechte Kammeröffnung lässt drei Finger durch. Der Vorhof vergrössert. Die 
rechte Herzkammer im Zustand bedeutender Hypertrophie (die Wand 1 cm dick), ihre 
Höhle vergrössert. Die Warzenmuskeln stark entwickelt. Das Infundibulum der Pul- 
monalis erweitert. Ihr Umfang auf der Höhe der Semilunarklappen beträgt 8,5 cm, 
der Aorta 7,5 cm. 

Aus Obigem ersieht man, dass wir es tatsächlich mit Mitral¬ 
insuffizienz und Stenose des linken venösen Ostiums zu tun hatten. In¬ 
dessen bei der Beobachtung der Kranken in verschiedenen Zeiträumen 
konnte man zuweilen die tatsächliche Anwesenheit der Stenose bezweifeln. 
Dies betrifft namentlich das Stadium der Hyposystolie, wo wir anfangs 
das präsystolische Geräusch gar nicht zu hören bekamen und später sein 
Vorhandensein nur für eine geraume Zeit im Stadium der Besserung der 
Herzaktion unter der Einwirkung von Digitalis konstatieren konnten. In 
den letzten Krankheitswochen während der Dyssystolie verschwand das 
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präsystolische Geräusch vollkommen und das systolische trat nur von 
Zeit zu Zeit auf. Im Allgemeinen kann gesagt werden, dass sich das 
systolische Geräusch konstanter erwies, weniger Schwankungen seiner 
Intensität unterlag, als das präsystolische. Trotzdem war auch dieses im 
letzten Stadium der Herzadynamie so veränderlich, dass es leicht möglich 
ist, ohne den ganzen Krankheitsverlauf zu kennen, den Klappenfehler 
ganz zu übersehen und als Grundlage — ein chronisches Herzmuskel¬ 
leiden anzunehmen. 

Folgende (dritte) Beobachtung ist der vorhergehenden analog. Der 
Unterschied zwischen beiden beruht bloss auf einer andersartigen Ent¬ 
wicklung des Herzfehlers, nämlich in dieser letzten Beobachtung ge¬ 
sellte sich zu einer ursprünglich vorhandenen Insuffizienz nachträglich 
eine Stenose des linken Ost. venosum hinzu, während im vorhergehenden 
Falle die Sache sich umgekehrt verhielt. 


W. B., 24jährige Frau, ins Hospital aufgenommen am 10. 10. 1892. Aus der 
Anamnese erfahren wir, dass Patientin vor 3 Jahren einen akuten Gelenkrheumatismus 
durchgemacht hat. Die Ilerzuntersuchung ergibt Insuffizienz der Mitralklappe. 
Die Herzdämpfung in normalen Grenzen, Spitzenstoss im 5. Interkostium an der linken 
Mamillariinie. Daselbst hört man deutliches systolisches Geräusch, welches sich mehr 
nach einwärts als nach auswärts der Mamillariinie verbreitet. Puls 76, massig stark, 
regelmässig. In den Lungen zerstreute feuchte Rasselgeräusche. Die Kranke empfindet 
seitens des Herzens gar keine Beschwerden und weiss auch nichts von ihrem Herz¬ 
fehler. Nach dem Zurücktreten des Bronchialkatarrhs wird sie nach Hause entlassen. 


2 Jahre später wird sie nochmals von Gelenkrheumatismus befallen, und da 
keine Besserung eintrat, kommt sie wieder auf unsere Station. In den Herzdiraensionen 
linden wir keinen Unterschied im Vergleiche mit denjenigen vor 2 Jahren, aber bei 
der Auskultation konstatieren wir in der Herzspitzengegend ein leichtes 
diastolisches Geräusch, auswärts aber in der Richtung der Axillarlinie zu ein 
deutliches präsystolisches Geräusch, der zweite Pulmonalton verstärkt; kurz 

— neben der früheren Mitralinsuffizienz hat sich eine Stenose an dem linken venösen 
Ostium gebildet. Die Ursache davon war wahrscheinlich der neue Anfall von Gelenk¬ 
rheumatismus. Nach mehrwöchigem Aufenthalt auf der Krankenstation und Dar¬ 
reichung von Salizylpräparaten verschwanden die Gelenkanschwellungen und die 
rheumatischen Schmerzen, indessen das präsystolische Geräusch blieb bestehen. Die 
Kranke verliess die Anstalt in völligem Wohlbefinden. 

Nach 4 Jahren (im Jahre 1896) begegnen wir der Kranken wieder im Hospital 
in einem viel schlimmeren Zustande als zuvor — im Stadium beginnender Herz- 
adynaraie. Es ist bereits Atemnot, Gesichtszyanose und Oedem der unteren Extre¬ 
mitäten eingetreten. Die Herzdämpfung hat stark an Umfang zugenommen. Die rechte 
Grenze nahe dem rechten Brustbeinrande, die linke überschreitet l 1 /., cm die linke 
Mamillariinie. In der Herzspitzengegend hört man bloss systolisches Geräusch. Puls 
gegen 100, schwach, ungleichmässig. Die Leber ragt stark unter dem rechten 
Hypochondrium hervor. 

Erst nach 3 Wochen — nach mehrmaliger Darreichung von Digitalis mit Koffein 

— begann neben dem systolischen Geräusch, gleichzeitig mit der Verminderung der 
Herzdilatation, auch das präsystolische Geräusch in der Herzspitzengegend zum Vor¬ 
schein zu kommen. Während des omonatigen Hospitalaufenthalts der Kranken 
bestand das systolische Geräusch fast konstant, das präsystolische hingegen trat 
auf, verschwand dann für einige Tage wieder, dermassen, dass das Vorhandensein 
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der linken venösen Ostiurastenose zweifelhaft erscheinen konnte. Die Kranke verliess 
das Krankenhaus abermals mit bedeutender Besserung, nachdem die Oedeme ver¬ 
schwunden waren. 

Diesmal dauerte die Besserung nicht lange, nach einigen Monaten schon sucht 
Patientin wieder im Hospital Hilfe wegen grosser Atemnot, Husten, Herzunruhe und 
bedeutender Oedeme. Die Untersuchung ergibt: schwacher Puls, von Zeit zu Zeit 
arhythmisch. Gesichtszyanose. Bedeutende Herzverbreiterung, die rechte Grenze er¬ 
reicht beinahe die rechte Parasternailinie, die obere an der 3. Rippe. Herztöne 
schwach, Geräusche sind gar nicht zu hören. Halsvenen erweitert. Transsudat in 
dem linken Brustfellsack. Leber geschwellt. Massiger Aszites. Extremitäten stark 
ödematös. Harn spärlich, eiweissfrei. 

Nach grossen Gaben Koffein, Kampfer und Punktion der linken Pleura bessert 
sich die Herzaktion ein wenig. Da erscheint nun auch das systolische Geräusch an 
der Herzspitze; dessen Intensität erfährt bis zum Tode der Patientin, welcher nach 
einigen Wochen erfolgte, bedeutende Schwankungen. Diastolisches und präsystolisches 
Geräusch war diesmal nicht wahrzunehmen. 

Die Autopsie ergab: Hvdrothorax sinister, Oedema pulmonum. DasHerz 
auf bedeutender Strecke entblösst, vergrössert namentlich in der Quere (Querdurch¬ 
messer 12 cm, Längsdurchmesser 9 cm). Ostium venosum sinistrum verengt, 
lässt die Spitze des kleinen Fingers durch, die Bikuspidalklappe rauh, stark verdickt, 
geschrumpft: Insufficientia mitralis. Die Chordae tendineae verdickt und 
verkürzt. Die linke Herzkammerhöhle nicht vergrössert, ihre Wandung 1,2 cm dick, 
ihr Muskel trübe, tonfarbig. Der Vorhof stark erweitert. Die rechte Herzkammer 
hypertrophisch, ihre Höhle vergrössert, Muskelfasern der Herzkammer stellenweise 
verfettet, Vorhof erweitert, das Vorhofkammerostium lässt 4 Finger durch. Koronar¬ 
arterien unverändert. Muskatnufcsleber mit bedeutender Entwicklung von Bindegewebe. 
Aszites. Nieren zyanotisch. 

Also auch in diesem Krankheitsfalle erwies die Nekropsio, dass, obwohl wir 
mehrmals — im Stadium der Herzadynamie — nicht imstande waren, präsystolisohes 
oder diastolisches Geräusch festzustellen, dennoch Ostiumstenose bestand. Das 
systolische Geräusch überdauerte dagegen bedeutend die anderen und verschwand erst 
gegen das Ende der Krankheit im Stadium vollständiger Herzerschöpfung. 


Auf Grund obengenannter Beobachtungen gelangen wir zu dem 
Schlüsse, dass das präsystolische resp. diastolische, zur Zeit 
der Kompensation bestehende, Geräusch, im Stadium der 
Herzadynamie zeitweilig, oder für immer verschwinden kann. 
Fälle der letzten Kategorie, namentlich diejenigen, welche von Herz¬ 
arhythmie begleitet werden, können zur irrigen Diagnose fibröser Ent¬ 
artung des Herzmuskels Anlass geben. In anderen Fällen, wenn 
das präsystolische Geräusch verschwindet und bloss Verdoppelung des 
2 ten Herztones übrig bleibt, kann Zweifel daran entstehen, ob wir es 
nicht mit galoppierendem Herzrhythmus zu tun haben, also mit Zirku¬ 
lationsstörungen ganz anderer Art als die Ostiumstenose. Die Differential- 
diagno.se habe ich in meiner Arbeit über galoppierenden Herzrhythmus 
angegeben l ). 

1) Die Entstehung und klinische Bedeutung des Galopprhythmus des Herzens. 
Diese Zeitschr, Rd. f>4 S. 70 -94. 
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Es entsteht nun die Frage, wovon eigentlich das Ver¬ 
schwinden des präsystolischen Geräusches abhängig sei? 

Um genügende Antwort zu geben, müssen wir vor allem eingehend 
die Genese dieses Geräusches untersuchen. Es entsteht meistens gegen 
das Ende der Vorhofsystole, wenn derselbe mit einer gewissen An¬ 
strengung den Rest seines Blutinhalts durch das verengte Ostium in die 
linke Herzkammer presst. Dagegen lliesst am Beginn der Kammerdia¬ 
stole das Blut aus dem Vorhof leicht in die Herzkammer ein, einerseits 
unter dem im kleinen Kreislauf resp. den Lungenvenen herrschenden 
Blutdrücke, andererseits unter der Wirkung der Aspiration der linken 
Herzkammer, die sich erst mit Blut anzufüllen beginnt. Die Arbeit des 
linken Vorhofs ist also zu dieser Zeit unbedeutend und steigert sich erst 
später, gegen das Ende der Kammerdiastole, wenn die Hindernisse für 
den Blutabfluss aus dem Vorhof zunehmen. Daher pflegt demnach das 
rein diastolische Geräusch schwächer zu sein, entsteht .seltener, während 
das präsystolische zu häufiger vorkommenden Vorgängen gehört, viel 
lauter ist, und deshalb mit Recht zu den pathognomonischen Symptomen 
für die Stenose des linken venösen Ostiums gezählt wird. 

Es ist aus Obigem ersichtlich, wie wichtig bei der Ent¬ 
stehung des präsystolischen Geräusches die Rolle des linken 
Vorhofes ist. Die Kräftigkeit desselben steht im einfachen 
Verhältnis zu der Intensität der Vorhofskontraktionen. Auf 
diese Weise verschwindet das genannte Geräusch mit der Er¬ 
schöpfung der Vorhofsenergie, um mit dem Wiederaufleben der 
letzteren wiederzukehren. Das beweisen auch unsere Beobachtungen: 
Das im Stadium der Herzhyposystolie garnicht hörbare Geräusch kommt, 
unter der Einwirkung der Digitalis, des Koffeins und anderer Herz¬ 
stärkender Mittel, wieder zum Vorschein. Dagegen kann im Stadium 
der Dyssvstolie d. h. bei Erschöpfung der Herzmuskeltätigkcit kein 
Arzneimittel mehr das präsystolische Geräusch erwecken. 

Da aber der Muskelkraftvorrat des linken Vorhofs überhaupt nicht allzu 
gross ist, wegen der Zartheit seiner Wandungen, so kann er bei ge¬ 
steigerten Hindernissen in dem Blutkreislauf leicht erschöpft werden. 
Daher das Verschwinden des genannten Geräusches. Anders verhält es 
sich mit der linken Herzkammer; reicher mit einer festeren Muskellage* 
ausgestattet verleiht sie dem systolischen Geräusch, welches in wichtiger 
Abhängigkeit von ihr verbleibt, eine viel grössere Konstanz; dasselbe 
unterliegt weniger den Schwankungen, welche das präsystolische oder 
diastolische Geräusch so wandelbar machen können. Die Läsionen 
ihrer Struktur müssen bereits sehr weit fortschreiten, ehe sic ein völliges 
Verschwinden des systolischen Geräusches herbeiführen können. Das 
sieht man an unseren Beobachtungen bestätigt, wo das systolische Geräusch 
zuweilen im Stadium der Dyssvstolie noch fortbestand, wenn schon 
von präsystolischen nicht mehr die Rede sein konnte. Die endgültige 
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Ursache der Krafterschöpfung des Vorhofes gibt am meisten die Ver¬ 
fettung der Muskelfasern ab, welche teils mit dem blossen Auge teils 
erst unter dem Mikroskop sichtbar wird. Zuweilen dagegen, wie dies die 
Untersuchungen Radoszewski’s 1 ) erwiesen haben, bilden interstitielle 
Veränderungen, namentlich die Wucherung fibrösen Bindegewebes den 
Ausgangspunkt für die Abnahme der Herzmuskelkraft. Die fibrösen 
Entartungen sind, nach R., in den Vorhöfen viel ausgesprochener, als an 
den Herzkammern. 

Wenn wir als vernehmlichste Ursache des Schwindens des prä¬ 
systolischen Geräusches die Schwächung des Vorhofes namhaft machen, 
so soll damit keineswegs gesagt werden, dass nicht auch andere Momente 
in gewisser Hinsicht mit im Spiele seien. Ihre Bedeutung wird klar, 
wenn man auch andere auskultatorische Symptome der Stenose des 
linken venösen Ostium mit in Betracht nimmt, nämlich das diastolische 
oder das diastolisch-präsystolische. Unter diesen Faktoren muss auch 
der kleine Kreislauf (besonders die rechte Kammer) und die linke 
Herzkammer genannt werden. 

Ad 1. Zur Erhaltung eines gewissen Gleichgewichts zwischen dem 
kleinen und grossen Kreislauf bedarf es im Falle von Stenose des 
venösen Ostiums einer Verstärkung der Tätigkeit der rechten Herz¬ 
kammer. Dies betrifft hauptsächlich dasjenige Krankheitsstadium, wo 
der linke Vorhof seine Energie einbüsst, sei es zeitweilig, sei es konstant 
infolge krankhafter Veränderungen seiner Muskelfasern. Die im linken 
Vorhof entstehende Blutstauung spiegelt sich vorerst in den Lungenvenen, 
dann in den Verzweigungen der Lungenarterie und in der rechten Herz¬ 
kammer ab. Ist diese nicht im Stande dem gesteigerten Blutdruck in 
dem kleinen Kreislauf Stich zu halten, so vermehrt sich die Blut¬ 
stauung im Vorhof immer mehr infolge der Einbusse des Kraftteiles 
vis a tergo. Der Vorhof wird noch mehr gedehnt, die Hindernisse für 
seine Entleerung nehmen zu, der durch das verengte Ostium in die linke 
Herzkammer einfliessende Blutstrom verlangsamt sich und ist daher un¬ 
zulänglich für die Geräuschbildung im Stadium der Kammerdiastole. 
Dies sind die Ursachen, welche das Verschwinden der für den besagten 
Herzfehler bezeichnenden Geräusche in einem gewissen Krankheitsstadium 
erklären, trotzdem dass sie vorhin bestanden und die Stenose unver¬ 
ändert geblieben ist. 

Die relative Insuffizienz der Trikuspidalklappe, als häufige 
Folge von Fehlern der linken Vorhof-Kammeröffnung übt ebenfalls 
einen gewissen Einfluss auf die hierselbst entstehenden Geräusche. An¬ 
fangs wirkt die Trikuspidalinsuffizienz auf den ganzen Blutkreislauf 
günstig. Ein Teil des Blutes aus der rechten Kammer wird in die 

1) Ueber die Muskelerkrankungen der Vorhöfe des Herzens. Diese Zeitscbr. 
Bd. 37. S. 381. Berlin 1805. 
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Venen, in den peripheren Kreislauf gepresst, wodurch die Blutstauung 
im Lungenkreislauf abnimmt und die Kraft des durch das verengte 
Ostium durchfliessenden Stromes gesteigert wird. Dadurch kann das vorhin 
verschwundene Geräusch wieder zum Vorschein kommen. Aber mit der 
Zeit, wenn die rechte Herzkammer infolge überangestrengter Arbeit der 
Verfettung anheimfällt und nicht mehr im Stande sein wird die 
Hindernisse zu bewältigen, erfolgt ihre immer grössere Erweiterung, der 
linke Vorhof büsst einen bedeutenden Teil seiner vis a tergo ein und 
daher wird auch der durch das linke venöse Ostium fliessende Blut¬ 
strom zur Bildung von Wirbeln, also auch von Geräuschen ungenügend. 

Endlich kommen wir zu dem 2ten Faktor, welcher an der Ent¬ 
leerung des linken Vorhofs und demnach also auch an dem Entstehen 
und Schwinden des präsystolischen oder diastolischen Geräusches teilnimmt. 
Sein Anteil ist indessen bedeutend geringer, als derjenige der zwei er¬ 
wähnten. Wir haben hier die linke Herzkammer oder, genauer 
gesagt, ihre Saugkraft im Sinne. Es ist bekannt, dass im Beginn 
der Kammerdiastole, wenn die Herzkammer genügend entleert ist, das 
Blut aus dem Vorhof in die Kammer fast nur durch seinen eigenen 
Druck (vis a tergo) einfliesst mit nur geringem Anteil der Kontraktions¬ 
kraft des Vorhofs. Wird der Druckunterschied in dem linken Vorhof 
und der linken Kammer noch grösser, wie dies bei der Stenose des 
Ostiums der Fall ist, so wird die Blutaspiration in die Kammer um 
so stärker und das Blut um so leichter und rascher aus dem Vorhof 
in die Kammer strömen. So werden denn auch stetere Wirbel und 
Geräusche entstehen. 

Verliert aber, sei es infolge vermehrter Hindernisse an der Peripherie, 
sei es wegen Strukturveränderung am Herzen selbst, die linke Herz¬ 
kammer einen Teil ihrer Vorratsenergie, und ist nicht mehr im Stande 
ihren Inhalt gehörig in das arterielle System zu pressen, so vermindert 
sich ihre Aspirationskraft ebenfalls, der linke Vorhof verliert seinen 
Verbündeten nnd die Bedingungen zur Hervorrufung von Geräuschen 
gehen mit verloren. Gesellt sich zur Stenose noch Mitralinsuffizienz hin¬ 
zu, so wird dieselbe im Stadium der Hyposystolie den linken Vorhof in 
ungünstiger Weise beeinflussen und zwar durch Vermehrung der Blut¬ 
stauung darin (Rückfluss des Blutes aus der Herzkammer in den Vorhof) 
und kann den Eintritt der Herzasystolie beschleunigen. Zuweilen können 
auch im linken Vorhof sich bildende Blutgerinnsel ebenfalls die Inten¬ 
sität der Geräusche beeinflussen. 

Ausser der, auf die eine oder andere Weise erstandenen Erschlaffung 
des linken Vorhofs, kann die Beschleunigung oder Verlang¬ 
samung der Herztätigkeit die Ursache zum Verschwinden der die 
Stenose begleitenden Geräusche abgeben. 

Der Einfluss der Verlangsamung des Herzrhythmus (ßrady- 
cardia) auf das Schwinden des diastolischen oder präsystolischen 
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Geräusches kann am besten an Kranken beobachtet werden, denen 
längere Zeit Digitalis verabreicht wurde. Da, wo wir bei 76 —80 Puls¬ 
schlägen ganz deutliche Geräusche wahrnehmen, verschwinden dieselben 
bei 46—42 vollständig. Die Ursache hiervon ist in der Verlangsamung des 
Blutstromes und der Abschwächung der an der stenosierten Mündung ent¬ 
stehenden ßlutwirbel zu suchen. Dasselbe beobachtet man, wenn infolge 
anderer Umstände z. B. von zerebralen oder meningealen Krankheits¬ 
prozessen u. s. w. die Herztätigkeit verlangsamt wird. 

Beschleunigung der Herzaktion (Tachycardia), besonders 
höheren Grades, kann ebenfalls Verschwinden der Geräusche verursachen. 
Am grellsten kann dies bei Kranken mit Fehlem des linken venösen Ostiums 
konstatiert werden, wenn bei ihnen s. g. Tachycardia paroxvsmalis 
eintritt. ln diesen Fällen folgen die Herzkontraktionen so rasch, und 
die aus einer Herzhöhle in die anderen gelangenden Blutwellen sind so 
schwach, dass sie zur Bildung von gehörig starken Blutwirbeln, und 
daher auch zur Entstehung von Geräuschen nicht ausreichen. 

III. Es kommen endlich Fälle vor, wo Geräusche voll¬ 
ständig fehlen. Derartige Stenosen könnte man als stumme be¬ 
zeichnen, nach Art der französischen Benennung — „rctrecissements 
apho ncs“. Sie sind äusserst selten und betreffen hauptsächlich 
Stenosen höheren Grades. Das Fehlen des Geräusches ist hier nicht 
momentan von z. B. Erschlaffung der Vorhofmuskulatur herrührend, 
sondern konstant, durch bedeutende Verengung des Ostiums bedingt. 
Diese Tatsachen wurden schon vor langer Zeit verzeichnet — im zweiten und 
dritten Dezennium des verflossenen Jahrhunderts durch englische Kliniker, 
vornehmlich durch Adams, dann später durch Henderson, Ferrol, 
Fagge. Einige sehr lehrreiche Krankheitsfälle erwähnt auch Stokes 
in seinem Handbuch der Herzkrankheiten. Unter den Autoren neuerer 
Zeiten, welche solche stumme Stenosen beobachtet und durch Autopsien 
bestätigt haben, sei vor Allen Huchard genannt. Unter 9 tödlich ver¬ 
laufenden Krankheitsfällen gelang es ihm bei Lebzeiten bei 4 die 
Stenose des linken venösen Ostiums auf Grund gewisser perkutorischer 
Symptome und heftiger Dyspnoe zu diagnostizieren. In allen genannten 
Fällen fand Huchard eine sehr bedeutende Stenose des Ostiums. 

Ich gestatte mir aus meiner eigenen Praxis eine diesbezügliche 
Beobachtung (die vierte) mit Nekropsie mitzuteilen: 

Herr Z., Beamter 26 Jahre alt, wandte sich an mich um Rat im Januar 1890 
wegen Herzklopfens und Atemnot, welche hauptsächlich bei rascherem Gange auftreten. 
Vor vier Jahren hatte er einen akuten Gelenkrheumatismus durchgemacht. 

Körperbau und Ernährungszustand miltelmässig. Puls 86, klein, arhythmisch, 
Respiration in den oberen Lungenpartien verschärft, Herzdämpfung normal. Herz- 
spitzenstoss schwach im 6. Interkostium an der linken Mamillarlinie. Herztöne rein, 
ohne Geräusch. Zuweilen in der Spitzengegend der 2. Herzton wie verdoppelt. 

Leberdimensionen normal. Harnsekvetion genügend, weder Kiweiss noch Zucker 
im Harn, Extremitasen nicht angeschwollen. Nach zwei Dosen Inf. Digitalis ex 1,0 
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— 180,0 verspürt der Kranke beträchtliche Erleichterung der Atmung — der Puls 
wird weniger arhythmisch, nicht so frequent (70), voller. Weder an der Herzspitze 
noch an der Basis irgend ein Geräusch zu hören, nur die Verdoppelung des zweiten 
Tones an der Herzspitze schien deutlicher zu sein als vorhin. Zuweilen, bei ruhiger 
Herztätigkeit erschien uns der erste Herzton sehr stark und kurz. 

In den folgenden Jahren sah ich den Kranken ab und zu alle paar Monate. 
Die auskultatorischen Symptome seitens des Herzens blieben unverändert, aber auch 
die Arhythmie wich nicht. Der Patient führte eine sehr hygienische Lebensweise; ge¬ 
brauchte von Zeit zu Zeit Digitalis, wobei er sich ziemlich wohl fühlte. Nachträglich 
verlor ich ihn aus den Augen, bis ich ihn endlich nach einigen Jahren (1898) wieder 
zu Gesichte bekam. Er kam nach Warschau nach einer sehr beschwerlichen 10 Tage 
dauernden Reise aus dem Kaukasus, wo er zuletzt aus klimatischen Rücksichten 
wohnte. Er klagt über sehr heftigen Schmerz an der linken Seite, welcher ihn vor 
einigen Tagen im Bahnwaggon mit heftiger Atemnot und Husten befallen hat. Die 
Nacht verbrachte er schlaflos, da er sich wegen der Atemnot nicht zu Bette legen 
konnte. Schon einige Wochen vor seiner Abreise von Hause fühlte er sich unwohl, 
ermüdete leicht bei jedweder Bewegung. 

Das Gesicht zyanotisch. Puls gegen 140—150, stark arhythmisch. In den unteren 
Lungenpartien zahlreiche feuchte Rasselgeräusche (Oedem). Herzdämpfung und Quer¬ 
durchmesser verbreitert: rechte Grenze am rechten Brustbeinrande, die linke über¬ 
ragt die linke Mamillarlinie; die obere an der 4. Rippo. Horzkontraktion sehr arhyth¬ 
misch, Geräusche an dem ganzen Präkordium nirgends zu hören. 

Die oberflächlichen Halsvenen erweitert. Die Atmung keuchend, beschleunigt. 
Sputum schleimig, ein wenig schaumig. Bauch gebläht, Zwerchfell nach oben ver¬ 
rückt. Milz stark vergrössert in dem linken Hypochondrium tastbar. Harn sehr 
spärlich 400—500ccm in 24 Stunden, enthält Eiweiss lpM. und reichlich Mengen von 
t raten. Harnreaktion sauer. 

Es wird ein Abführmittel gereicht (Inf. Sennae comp.), subkutan Koffein und 
Kampher, Senfpflaster und trockene Schröpfköpfe am Rücken. Sitzende Körperlage. 

Als nach einigen Tagen unter dem Einfluss von Ruhe und der genannten Mittel 
der Zustand des Kranken sich gebessert hatte, wandten wir uns zur Digitalis, welche 
dem Patienten immer sehr wohl bekam. 

Und auch diesmal erlangten wir nach einigen Tagen von ihrem Gebrauch neben 
exzitierenden Arzneimitteln einen sehr günstigen Erfolg. Vor allem wurde die Atem¬ 
not gelinder, so dass der Kranke die Nächte im Bette zubringen konnte, die Herz¬ 
arhythmie verminderte sich ebenfalls. Die Herzdämpfung verkleinerte sich. Die Herz¬ 
töne beständig rein, ohne Geräusch, nur ab und zu, bei Verlangsamung der Herzaktion 
tritt Verdoppelung des zweiten Tones ein, bei rascherem Herztempo hört man 
an der Herzspitzengegend galoppartigen Herzrhythmus. Die Zyanose im Ge¬ 
sicht trat gleichzeitig zurück, die Leber schwoll deutlich ab, die Diurese stieg be¬ 
trächtlich, Harnquantität bis 2 Liter pro die. Eiweissgehalt des Harns fiel auf 0,5 pro 
mille ab. 

Nach einigen Wochen Aufenthalts in Warschau' und mehrmaligem Gebrauch von 
Digitalis, besserte sich der Zustand des Kranken dermassen, dass ich ihm ohne 
Bangen die Heimreise nach dem Kaukasus gestattete. In sehr günstigen klimatischen 
Verhältnissen an der Küste des Schwarzen Meeres (Sacum), grosser Schonung und 
zeitweiligem Gebrauch von Digitalis verbrachte er denn auch volle 3 Jahre in gutem 
Befinden. 

In dieser letzten Zeit sah ich ihn in Warschau wieder. Am Herzen alles beim 
Alten, die Arhythmie besteht fort, die Herzdämpfung ein wenig verbreitert. Auch jetzt 
sind gar keine Geräusche zu konstatieren. Nur die Zyanose trat jetzt leichter als 
sonst bei jedweder Bewegung ein. 
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Nach einiger Zeit erkrankt Patient an Influenza mit Läsion der Atemwege; es 
entwickelt sich lobuläre Entzündung der linken Lunge. Die Herzadynamie schreitet 
rasch fort und führt dann auch den Tod herbei. 

Die Leichenschau erweist folgendes: Entzündung und Oedem der linken Lunge, 
Herz im Querdurchmesser stark vergrössert. Die linke Herzkammer bildet sozusagen 
ein Anhängsel der rechten, ihre Höhle vermindert. Das linke venöse Ostium stark ver¬ 
engt lässt kaum einen Bleistift mittlerer Dicke durch, die Klappenränder ein wenig 
verdickt. Der linke Vorhof stark iilatiert. Ebenso der rechte. Die rechte Herzkammer 
hypertrophisch. Die Papillarmuskeln verdickt, teilweise verfettet. Die Höhle ver¬ 
grössert. Die ganze Kammer sieht eher einer hypertrophischen linken, als einer rechten 
ähnlich. Das rechte venöse Ostium ein wenig erweitert. Die Lungenarterie erweitert, 
auf der Höhe der Klappen beträgt der Umfang l) cm. derjenige der Aorta nur 7 1 /,, cm. 
Die Semilunarklappen beider Arterien bieten gar keine Veränderungen dar. 

Muskatnussleber mit Hyperplasie des Bindegewebes, Milz vergrössert, in ihrem 
oberen Teil ein alter, keilförmiger, wallnussgrosser, entfärbter Blutinfarkt. Nieren 
zyanotisch, etwas getrübt. 

Aus Obigem erhellt, dass die Autopsie unsere zu Lebzeiten gestellte Krank¬ 
heitsdiagnose bestätigt hat. Bei der Diagnose liessen wir uns beim Fehlen von aus¬ 
kultatorischen Merkmalen, vor allem durch die günstige Einwirkung der Digitalis 
leiten. Der Einfluss dieses Arzneimittels auf die Atemnot, Herzarhythmie, Harn¬ 
sekretion war jedesmal so eklatant, wie man dies eben nur bei Herzfehlern des linken 
venösen Ostiums beobachtet. Bei chronischer Myokarditis, welcher das Krankheits¬ 
bild recht ähnlich sah, kommt eine derartige Arzneiwirkung gewöhnlich nicht zu 
Stande. 

Zum Schluss sei noch der Umstand betont, dass der Kranke trotz 
einer so hochgradigen Stenose sich so lange Zeit eines verhältnismässigen 
Wohlbefindens erfreute. Natürlich spielten dabei die hygienische Lebens¬ 
weise, Wohlhabenheit, die alle Lebensbequemlichkeiten gestattete und 
Aufenthalt in mildem Klima eine beträchtliche Rolle dabei. 

Wir kommen nun zu der zweiten Kategorie irriger Diagnosen. Die 
klinische Untersuchung liefert die der Stenose des linken venösen 
Ostiums eigenen auskultatorischen Erscheinungen und die Autopsie über¬ 
zeugt uns, dass das Ostium ganz unverändert ist. 

Die häufigsten Ursachen der in Rede stehenden Fehldiagnosen sind: 
Blutgerinnsel, Geschwulstpartikel oder Herzparasiten. Indem 
dieselben an den Herzklappen platzgreifen, können sie zur Verengerung 
oder vollständigen Verstopfung der Herzostien und bedrohlichen Sym¬ 
ptomen Anlass geben. 

Fünfte Beobachtung. J. C., Handwerkerswittwe, G4 Jahre alt, wurde am 
24. August 18% ins Hospital mit Klagen über Atemnot und geschwollene Beine auf¬ 
genommen. Sie ist vor 2 Monaten erkrankt. 

Die Untersuchung ergibt: Körperbau und Ernährungszustand massig. Puls 80, 
massig stark, arhythmisch. Atemfrecjuenz JO, Atmung ziemlich oberflächlich. Lungen¬ 
emphysem. ln den unteren Lungenabschnitten fein vesikuläre Rasselgeräusche. Herz¬ 
dämpfung ziemlich beträchtlich im Querdurchmesser vergrössert. Rechte Grenze am 
rechten Brustbeinrande, linke überragt ein wenig die linke Mamillarline, die obere an 
der 4. Rippe. In der Ilerzspitzengegend hört man bei manchen stärkeren Herz¬ 
kontraktionen systolisches Geräusch, der 2. Pulmonalton verstärkt -- der aortale ab¬ 
geschwächt. ITalsvenen erweitert. Die Leber verkleinert, ziemlich hart, ln der 
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Bauchhöhle massiger Aszites. Harnsekretion vermindert auf 500 ccm pro die. Harn 
saturiert, sauer, enthält ein wenig Eiweiss (0,5 p. M.) und hyalinartige Zylinder. 

Nach mehrtägigem Digitalisgebrauch, neben Koffein und Diuretin, erlangte man 
in den ersten Wochen des Hospitalaufenthalts bedeutende Besserung der Kranken. 
Die Atemnot liess nach, die Oedeme traten zurück, die Diurese hob sich (bis zuweilen 
2500 ccm pro die). Die Herzdämpfung verminderte sich, die Herzaktion wurde 
rhythmischer und das systolische Geräusch verschwand vollständig. Auf Grund 
obiger Daten stellten wir die Diagnose: Myokarditis, da wir das systolische 
Geräusch als ein funktionelles annahmen, abhängig von relativer Insuffizienz der 
Mitralis. 

Die Besserung hielt indessen nicht lange vor; nach kaum 14 Tagen traten 
abermals Symptome von Herzadynamie ein. Die Atemnot und die Oedeme nahmen 
zu. Die Herzverbreiterung war bedeutend, die rechte Grenze überschritt den rechten 
Sternalrand um 1—2 cm. 

In der Herzspitzengegend begann wieder das systolische Geräusch aufzutreten, 
und kurz darauf stellte sich daselbst auch deutliches präsystolisches Geräusch 
und Katzenschnurren ein. Dieses Geräusch zeichnete sich durch grosse Konstanz 
aus, während im Gegenteil das systolische vielen Wandlungen unterlag und in den 
letzten Krankheitstagen vollständig verschwand. Die Herztätigkeit war arhythmisch 
und besserte sich trotz Anwendung von Herzmitteln und Exzitantien nicht. Die 
Symptome der Dyssystolie nahmen rasch zu und führten die Patientin am 25. Oktober 
18% zum Tode. 

Mit Ungeduld erwarteten wir die Autopsie, um uns zu überzeugen, wovon das 
präsystolische Geräusch abhängig war, welches in den letzten 14 Tagen konstant auf¬ 
trat. Es ist erst einige Tage vor dem Tode verschwunden. Das Auftreten des Ge¬ 
räusches im Stadium der Hyposystolie, das Vorhandensein von Embolien in der Milz 
und den Nieren führte uns zu der Vermutung der Anwesenheit von Blutgerinnseln im 
linken venösen Ostiura. 

Die Autopsie lieferte folgende Ergebnisse: ln der rechten Pleura reichliches 
Transsudat (2 1 / 2 —3 Liter), die obere Lungenpartie ist infolge von Kompression 
wenig lufthaltig. Das Herz, auf weiter Strecke entblösst, zeigt die Form eines 
Trapezes, dessen Basis horizontal verläuft. Der untere Lappen der linken Lunge nach 
hinten und aufwärts zurückgeschoben. Das Herz gross, hauptsächlich in die Quere 
vergrüssert (13 cm), wozu besonders die rechte Herzkammer beiträgt, welche fast auf 
ihrer ganzen Strecke der Brustwand anliegt, die linke bildet bloss wie einen kleinen 
Appendix der rechten und ist hinterwärts verschoben. Das Ostium venosum ver¬ 
engert, lässt nur die Kuppe des kleinen Fingers durch. Nach der Eröffnung des 
Herzens zeigt es sich, dass in der Vorhofkammermündung ein zu Lebzeiten be¬ 
stehender Thrombus steckt, welcher mit seiner Basis an der hinteren Vorhofwand 
haftet und mit seinem verlängerten Teile in das Ostium hineinragt und dasselbe ver¬ 
engt. Nach Entfernung des Thrombus sieht man, dass die Mitralklappe gar keine 
krankhaften Läsionen darbietet, das Ostium venosum aber sogar eine Dilatation er¬ 
fahren habe, denn es lässt bequem 3 Finger durch (Insufficientia relativa). Die 
Höhle der linken Kammer ein wenig vermindert, ihr Muskel verfettet. Die rechte 
Herzkammer stark erweitert, die Papillarmuskeln hypertrophisch, an vielen Stellen 
verfettet. Das rechte Ostium venosum bedeutend dilatiert, lässt 4 Finger durch, das 
Infundibulum der Pulmonalis breit. Der rechte Vorhof gross. An der Intima der 
Aorta ascendens zerstreute Inseln von Atherom, im Aortenbogen, namentlich an der 
Abgangsstelle der grossen Arterienstämme, zahlreiche Knochenplättchen. Leber im 
Zustande mässiger Zirrhose. Die Nieren ein wenig verkleinert und leicht körnig. In 
der rechten Niere zwei nicht grosse, teilweise bereits entfärbte Infarkte, ln der Milz 
ebenfalls zwei frische Infarkte. 
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Aus Obigem ersieht man also, dass die Ursache des präsystolischen 
Geräusches besonders in dem Biutthrombus zu suchen sei, welcher in 
der linken venösen Mündung Platz gegriffen hatte und dasselbe verengte. 
Seine durch den Blutstrom dahingerissenen Partikel bildeten die Quelle 
der Embolien, die wir bei der Autopsie in Milz und Nieren vorgefunden 
haben. Ihre Konsistenz, Entfärbung, festes Haften an der Vorhofs¬ 
wandung deutete auf die Entstehung des Thrombus bei Lebzeiten. 

Die Hypertrophie der rechten Herzkammer stand mit dem chronischen 
Bronchialkatarrh und dem Lungenemphysem in Verbindung. 

Die intravitalen Thromben sind entweder gestielt, hängend, eng 
an der Vorhof- oder Kammerwand haftend, bloss mit ihrer Basis, wie 
dies in unserem Falle stattfand, oder kugelig nirgends angeheftet, sich 
frei in einer oder der anderen Herzhöhle bewegend. Kugelige 
Thromben kommen am häufigsten im linken Vorhof vor (Reckling¬ 
hausen); sie entstehen aus parietalen Thromben durch Ablösen gewisser 
Partikel von der Hauptmasse. Infolge von Blutwirbeln nehmen diese 
Partikel im linken Vorhof Kugelform an, vergrössern sich mit der Zeit 
durch Ablagerung neuer Fibrinschichten und können die Herzostien nicht 
mehr passieren. Durch den Blutstrom können sie in das betreffende 
Ostium hineingepresst werden und ähnlich wie die gestielten, hängenden, 
Verengerung oder Verstopfung der gegebenen Mündung verursachen. Auf 
diese Weise kann an dem bezüglichen Ostium ein neues Geräusch ent¬ 
stehen, das frühere aber, von organischen Veränderungen abhängige, 
verschwinden. In diesem letzten Falle stellen sich lebensgefährliche 
Symptome ein (Atemnot, Zyanose, Pulsverfall u. dgl.), oftmals plötzlicher 
Tod infolge von Sistierung der Blutbewegung im Herzen selbst. 

Geschwülste (Neubildungen) im Herzen können ähnlich wie 
Thromben zur Verengerung oder vollständigen Verstopfung des linken 
venösen Ostiums Anlass geben. Dies geschieht dann, wenn die mit 
ihrer Basis an einer der Wände haftende Geschwulst einen beweglichen, 
stielartigen, polypenförmigen Teil besitzt, oder wenn ein Teil der Neu¬ 
bildung von deren Hauptmasse abgerissen wird und mit dem Blutstrom 
davongerafft das entsprechende Ostium aufsucht oder verengert. 

Unter den Herzgeschwülsten tragen Myxome am häufigsten zur 
Bildung von Stenose oder Insuffizienz der linken Vorhofkammermündung 
bei, weil sie ihren Sitz in der linken Herzhälfte zu haben pflegen, 
namentlich im linken Vorhof, und weil sie zweitens häufig stielartig sind. 
Einen sehr lehrreichen diesbezüglichen Fall hat Dr. J. Bertenson 1 ) be¬ 
schrieben. Unlängst haben Thompson und Aitchison 2 ) zwei Fälle 
von Fibromen veröffentlicht, welche infolge ihrer Lokalisation für die 

1) Botkins Hospitalzeitung (russisch) 1S93 No. 29. u. 32. und Virchows 
Archiv Bd. 132 u. 392. 

2) Soc. clin. London Mai 1904. 
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Stenose des linken venösen Ostiums und die Mitralinsuffizienz charak¬ 
teristische auskultatorische Symptome darboten. 

Unter den Herzparasiten bilden Echinokokken die häufigste 
Quelle der Entstehung von Geräuschen an den Herzostien. Infolge von 
Berstung der Hauptblase kommen die kleineren Wurmblasen in die Herz¬ 
höhle. Hier können sie, von dem Blutstrom getragen, die Herzmündungen 
verengern oder verstopfen oder ausserhalb des Herzens gelangen: in die 
Lunge oder in den grossen Kreislauf, und oft lebensgefährliche Embolien 
hervorrufen. 

Manchmal kann der Echinokokkus stielartige Form annehmen, indem 
er durch das Endokardium hindurch sich in die Herzhöhle hervorwölbt 
und auf diese Weise zu Stenosierung oder Verstopfung eines Ostiums 
Anlass gibt. 

Weiter erinnern wir an die sogenannten relativen Stenosen 
(stenosis ostii venosi sin. relativa), welche als tatsächliche, auf 
organischen Läsionen beruhende, aufgefasst werden können. Dies kommt 
am häufigsten bei Insuffizienz der Semilunarklappen der Aorta vor. 

Der erste, welcher darauf aufmerksam machte, war der amerika¬ 
nische Arzt Flint im Jahre 1862. x ) Er erklärte die Entstehung des 
präsystolischen Geräusches folgendermassen: Die durch die nicht- 
schliessenden semilunaren Aortenklappen rückströmende Blutwelle stösst 
während der Diastole der linken Herzkammer an* das grosse Segel der 
Mitralklappe, wölbt dasselbe mehr oder weniger und verengert das venöse 
Ostium. Dadurch kann die zur selben Zeit aus dem Vorhof strömende 
Blutwelle nicht frei durch die venöse Mündung hindurchkommen. So 
entstehen Blutwirbel, deren Folge ein präsystolisches Geräusch sein wird, 
ähnlich wie dies bei auf organischen Läsionen beruhenden Ostiumstenosen 
der Fall ist. 

Sanson und auch Potain meinen, dass man bei dem Entstehen 
des präsystolischen Geräusches in diesen Fällen nicht bloss die Stenose 
berücksichtigen soll, sondern auch das Erbeben, welches das grosse Segel 
der Mitralis trifft, das sich zwischen zwei Blutströmen befindet, von 
denen einer vom Vorhof, der andere von der Aorta her gegen die linke 
Herzkammer fliesst. 

Andere Autoren, nämlich Guiteras, Bramwell, Lees, behaupten, 
dass zu dem Entstehen des präsystolischen Geräusches auf diese letztere 
Weise die Insuffizienz schon einer Semilunarklappe, nämlich der hinteren, 
vollkommen genüge. 

ln theoretischer Hinsicht ist gegen die obige Erklärung nichts ein¬ 
zuwenden, indessen zeigt die klinische Erfahrung, dass hier noch andere 
Umstände mit im Spiele sein müssen. Verhielte sich die Sache wirklich 
so, wie die Erklärung klingt, müsste das Auftreten präsystolischen Ge- 

1) American Journal of Medical. Seien. 1862. 
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räusches bei Insuffizienz der Senoilunarklappen ein häufiges Vorkommnis 
sein. Dies ist aber nicht der Fall; man begegnet ihm äusserst selten 
im Vergleich zur Häufigkeit des so verbreiteten Herzfehlers, wie es die 
Insuffizienz der Aortenklappen ist. 

Die Differentialdiagnose ist sehr schwierig, oft geradezu unmöglich, 
um so mehr, als bei dieser relativen Stenose des linken venösen Ostiums 
so wie bei der tatsächlichen, organischen auch Katzenschnurren vor¬ 
handen sein kann. Eine gewisse Wichtigkeit besitzt bei der Diagnose 
die Atemnot. Bei mit organischer Stenose komplizierter Insuffizienz der 
Aortenklappen pflegt dieselbe beträchtlich zu sein, während sie in Fällen 
von relativer Stenose ganz fehlt oder nur recht unbedeutend ist. Was 
den Puls betrifft, so besitzt derselbe bei Kranken der ersten Kategorie 
keine so ausgesprochenen Merkmale des Pulsus celer, des hüpfenden, wie 
dies bei Patienten der zweiten Kategorie stattfindet. Dr. Syllaba 1 ) 
behauptet, dass die Steigerung des arteriellen Druckes die Differential¬ 
diagnose erleichtern kann. Dr. S. hat bemerkt, dass nach Verabreichung 
von Digitalis, wonach der Blutdruck zunahm, das Flintsche Symptom 
undeutlicher wurde. Bei einem seiner Patienten trat das präsystolische 
Geräusch an der Herzspitze nur beim Liegen des Kranken hervor, d. h. 
bei niederem Blutdruck, in aufrechter Stellung dagegen, also bei stärkerem 
Blutdruck, verschwand es vollkommen. 

Diese Beobachtungen hätten entschieden eine grössere Bedeutung, 
wenn sie durch Autopsie bestätigt wären. Solange wir keine absolute 
Sicherheit vom Fehlen eines Geräusches organischer Herkunft haben, 
können wir immer die Verminderung der Intensität des präsystolischen 
Geräusches nach Darreichung von Digitalis, als von der Verminderung 
der Frequenz der Herzbewegungen herrührend erklären. 

Eine relative Stenose des linken venösen Ostiums kann zuweilen 
infolge eines Herzaneurysmas entstehen. Kazem-Beck 2 ) aus Kasan 
hat einen ähnlichen Fall beschrieben. 

Zum Schlüsse sei noch eine andere Abart funktioneller Stenose des 
linken venösen Ostiums erwähnt, nämlich die sogenannte Krampf¬ 
stenose (retrecissement spasmatique). Es tritt bei jungen Per¬ 
sonen, namentlich bei chlorotischen Mädchen bei Hyperästhesie oder 
Hysterie auf. 

Die ersten Beschreibungen derartiger Stenosen verdanken wir der 
Feder französischer Kliniker (Peter, German Lee, Bonet, Durozier 
usw.). Die Ursache der Stenose sei das nervöse Moment, namentlich ein 
Krampf der Papillarmuskeln resp. der an die Mitralis inserierten Sehnen¬ 
fäden. Einige, nämlich Roger und mehrere deutsche Autoren: Hesse, 
Krehl, Heit!er, suchen die Ursache der Stenose in zentripetalem 

1) Einige Erfahrungen über die Auskultationen der Herzgegend. Zeitschr. f. 
kl. Med. 1903. Bd. 50. S. 404. 

2) Zentralblatt f. innere Medizin 1897. 
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Krampf des muskulös-sehnigen, das Ostium venosum umschliesscnden 
Ringes. Unlängst hat Professor Beard aus Genf 1 ) die Meinung aus¬ 
gesprochen, dass zu dem Entstehen des funktionellen präsystolischen 
Geräusches dieselben Bedingungen beitragen, welche zur Bildung von 
Venengeräuschen bei Chlorose und Anämie prädisponieren. Also vor 
allem fehlerhafte Blutzusammensetzung und anderseits die Raschheit des 
durch übermässige Reizbarkeit der Vorhofmuskulatur hervorgerufenen, 
durch das venöse Ostium fliessenden Blutstromes. Diese Ansicht hat 
gewiss mehr Daten für sich, als die Meinungen der vorgenannten Autoren. 

Neukirch nimmt eine andere Art relativer Stenose an, nämlich 
diejenige, welche durch Vergrösserung der Dimensionen und grössere Blut¬ 
füllung der linken Herzkammerhöhle entsteht. 

Die funktionelle Stenose kann leicht für eine organische gehalten 
werden, denn sie kennzeichnet sich durch dieselben physikalischen Merk¬ 
male, wie diese letztere. Die Inkonstanz der Symptome, namentlich ihr 
Verschwinden nach einiger Zeit, ihr Auftreten bei jugendlichen, blut¬ 
armen, nervös übermässig reizbaren Personen spricht zugunsten einer 
funktionellen Stenose. 

Ueberhaupt muss zugestanden werden, dass wir über keine genügenden 
spezifischen Daten für die relative Stenose verfügen, denn selbst unter 
dem bedeutsamsten Kennzeichen, wie es unstreitig die Chlorose, die 
Anämie ist, bergen sich oftmals angeborene, hochwichtige, organische 
Stenosen auf Grund unzulänglicher Entwickelung des Gefässsystems. 
Daher ist in den meisten derartigen Fällen die Diagnose nur eine mehr 
oder weniger wahrscheinliche. Oft ist erst eine mehrjährige sorgfältige 
Beobachtung im Stande, die diagnostischen Zweifel zu lösen. 

Uebrigens kann selbst die Existenz einer derartigen funktionellen 
Stenose überhaupt in Frage gestellt werden wegen Mangels von dies¬ 
bezüglichen Autopsien, da, wie Duroziez mit Recht sagt, derartige 
Kranke nicht die Gewohnheit haben, zu sterben und die Nekropsie zu 
verlangen. * 

1) Semaino medicale. 1906. No. 30. 
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V. 

Aus der Klinik für Kinderkrankheiten des Medizinischen Instituts für 
Frauen und dem Laboratorium des Poter-Paul-Hospitals zu St. Petersburg. 

Die Behandlung der Rachitis mit Lebertran, Phosphor 

und Kalk. 

Ihr Einfluss auf den Kalk* und Phosphorstoffweehsel bei Rachitis 1 ). 

Von 

Dr. med. J. A. Schabad. 

In meiner Arbeit: „Der Phosphor in der Therapie der Kachitis u 
habe ich nachgewiesen, dass wir durch die Darreichung von Phosphor¬ 
lebertran die Kalkretcntion des Rachitikers bessern. Diese Besserung 
der Kalkretention ist sehr bald nach dem Beginn der Darreichung zu 
bemerken, ist nach 2—5 Tagen schon deutlich ausgeprägt, und ver¬ 
schwindet nach Einstellung der Darreichung nur ganz allmählich, so 
dass noch nach 2 Monaten die Kalkrctention die Norm übersteigt. 

Diese Arbeit ist in russischer Sprache im Oktober 1907 in der 
„Wratschebnaja Gazeta“ erschienen. In deutscher Sprache ist sie im 
Dezember 1907 der Redaktion der „Zeitschrift für klinische Medizin“ 
übersandt, aber jetzt erst im Drucke erschienen 2 * ), doch habe ich im 
Juni 1908 in der „Therapie der Gegenwart“ eine vorläufige Mitteilung 8 ) 
veröffentlicht. Gegenwärtig sind aber auch schon von anderer Seite die 
gleichen Untersuchungen angestellt worden. 

Im Novemberheft 1908 der „Monatsschrift für Kinderheilkunde“ ist eine 
Arbeit Birks 4 * ) aus der Klinik Prof. Czernys in Breslau erschienen, in 
der vom Verfasser 4 Versuchsreihen an 2 gesunden und 2 rachitischen 
Säuglingen mitgeteilt werden. Jede Versuchsreihe besteht aus 2 Ver¬ 
suchen, von denen der erste vor, der zweite nach der Darreichung von 
Phosphorlebertran angestellt wurde, und jeder sich über 3 Tage er- 

1) Vortrag gehalten in der Gesellschaft der Kinderärzte in St. Petersburg atn 
25. Dezember 1908. 

2) Diese Zeitschrift. Bd. 67. H. 5—6. 

M) ,1. A. Schabad, Der Phosphorlebertran in der Therapie der Rachitis. Sein 
Einfluss auf den Kulkstotl’wechsel gesunder und rachitischer Kinder. 

4 ) \Y. Birk, Untersuchungen über den Kinlluss des Phosphorlebertrans auf den 

MineralstolTwechsol gesunder und rachitischer Säuglinge. 
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streckte. Es wurde der Kalk-, Magnesia- und Phosphorstoffwechscl 
untersucht. Auf Grund seiner Untersuchungen gelangt der Verfasser zu 
folgenden Schlussfolgerungen (ich führe nur die ersten2 an): 

I. Es wurde festgestellt, dass bei einzelnen rachitischen Kindern 
der Mineralstoffwechsel mit einer die Zufuhr übersteigenden Abgabe von 
Salzen verlaufen kann; 

II. dass in solchen Fällen durch Phosphorlebertran eine Besserung 
erzielt werden kann, insofern als eine erhöhte Retention von Asche, 
Kalk und Magnesia eintreten kann. 

Der Phosphorstoffwechsel wurde durch Phosphorlebertran nicht 
wesentlich beeinflusst. 

Birk bestätigt also vollkommen die von mir erhaltenen 
Resultate, den günstigen Einfluss des Phosphorlebertrans auf den Kalk¬ 
stoffwechsel bei der Rachitis, und das Fehlen dieses Einflusses bei ge¬ 
sunden Kindern. Nun zitiert ja Birk freilich meine vorläufige 
Mitteilung (übrigens mit der abfälligen Bemerkung, dass vorläufige Mit¬ 
teilungen überhaupt eine Unsitte seien), sagt aber: „ ... um so mehr 
ist es zu bewundern, dass in der langen Zeit noch niemand den Versuch 
gemacht hat seinen (des Phosphorlebertrans) Einfluss durch Vergleich 
der Stoffwechselbilanzen zu studieren“, — hält also meine Arbeit nicht 
weiter einer Beachtung wert. 

Wenn ich auch den Schlussfolgerungen Birks über die günstige 
Einwirkung des Phosphorlebertrans auf den Kalkstoffwechsel bei Rachitis, 
da sie sich mit meinen Resultaten decken, beipflichten muss, so kann 
ich es nicht in Betreff dessen, dass der Phosphorlebertran den Phosphor- 
stoffwcchsel nicht beeinflusse und dass die Wirkung des Phosphorleber¬ 
trans als reine Fettwirkung aufzufassen sei, die man seiner Ueberzeugung 
nach ohne Phosphor, allein durch Lebertran, ebenfalls erzielt hätte. 
Birk bemüht sich die Wirkung des Lebertrans durch seinen Einfluss auf 
die Bildung von Seifen zu erklären. Der Vergleich der retinierten Kalk¬ 
mengen mit der Menge der sich bildenden Seifen ergab, dass einer ver¬ 
mehrten Kalkretention eine geringere Seifenbildung entspricht. Diese 
Erklärung ist nicht ganz überzeugend, da 'nach den Beobachtungen 
Birks bei gesunden Kindern der Phosphorlebertran in Bezug auf die 
Seifenbildung ebenso wirkt, wie bei rachitischen, die Kalkretention aber 
dessen ungeachtet bei ihnen unbeeinflusst bleibt. Der Verfasser erklärt 
den letzteren Umstand in der Weise, dass gesunde Kinder nicht im 
Stande sind über den Bedarf hinaus Kalk zu rctinieren. 

Wie dem auch sei, ob die Erklärung Birks für den günstigen 
Einfluss des Phosphorlebertrans auf den Kalkstoffwechsel zutreffend ist 
oder nicht, in jedem Falle kann man nicht ohne weiteres die Wirkung 
des Phosphorlebertrans allein dem Lebertran zuschreiben und dem 
Phosphor jeden Einfluss auf den Kalkstoffwechsel absprechen. Um das 
zu entscheiden muss man erst die Wirkung des reinen Lebertrans auf 
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den Kalkstoffwcehscl einem Vergleich mit der Wirkung des Phosphor¬ 
lebertrans unterziehen, dieses hat aber Birk bisher noch nicht getan. 

In Anbetracht des Erscheines der obengeannten Arbeit Birks halte 
ich es für zweckmässig schon jetzt meine Untersuchungen über den 
Mineralstoffwechsel bei der Behandlung der Rachitis mit Lebertran, 
Phosphor und Kalk, die ich nach dem Erscheinen meiner ersten Arbeit 
angestellt habe, zu veröffentlichen, obgleich ich beabsichtige das Studium 
dieser Frage noch weiter fortzusetzen. 

In meiner ersten Arbeit „Der Phosphor in der Therapie der 
Rachitis“ ging ich von der Ansicht aus, dass der Phosphor im Phosphor¬ 
lebertran das wirksame Prinzip vorstellt, dass Kassowitz dieses Präparat 
als für die Einführung von Phosphor in den Organismus geeignet vor¬ 
geschlagen hat. 

Da ich nun bei meinen Versuchen immer Phosphorlebertran gab, 
und der Lebertran als solcher schon von Alters her als gutes Mittel 
gegen die Rachitis galt, so war nicht die Möglichkeit ausgeschlossen, 
dass an der Wirkung des Phosphorlebertrans auf den Kalkstoffwechsel 
nicht nur der Phosphor, sondern auch der Lebertran teil hat. Daher 
untersuchte ich bei dem weiteren Studium des therapeutischen Einflusses 
des Phosphorlebertrans auf Rachitiker bei einem neuen Patienten zuerst 
die Wirkung des reinen Lebertrans auf den Kalkstoffwechsel und fügte 
dann noch dem Lebertran Phosphor hinzu, um dann die Wirkung des 
Zusatzes zu untersuchen. 

Diese Versuche sind an einem 4 jährigen Kinde ausgeführt, das 
seit iy 2 Jahren an einer späten Rachitis litt und während der Unter¬ 
suchungen alle Merkmale einer blühenden Rachitis darbot. (Das Kind 
ging nicht und stellte sich nicht auf die Füsse.) 


Die aufeinanderfolgenden Veränderungen im Kalkstoffwechsel unter 
dem Einflüsse des Lebertrans und des Phosphors sind aus folgender 
Tabelle zu ersehen, welche die mittleren Zahlen pro die enthält: 


1 

Nr. des Ver- j 

suchs | 

i 

l 

Cß 

o c n 

ö 

i_> d 

o «ß 

3 *-• 

3 £ 

Tage 

CaO-Zufuhr 

i 

CaO-Ausfuhr 

l : s 

£ J 

Resorption 

i 

pCt. der 
Resorption 

i 

i 

Retention 

i 

pCt. der | 
Retention 

Therapie 

XV 

19./II.—3/11. 

14 

0.41 <>05 

0,01871 

1 0,41885 

negativ 


— 0,02151 


ohne 

XVI 

14./1II./—27./IIE. 

14 

0,45990 

0,00373 

0.19612 

0,26378 

01,43 

+ 0,26005 

60,66 

Lebertran 10,0 

XVIt 

5.—1 l./IV. 

7 

0,56190 

0,00155 

0,08572 

0,47618 

84,74 

+ 0,47463 

84,46 

idem + Phos¬ 

XVIII 

25./IV.— 8. /V. 

14 

0,45562 

0,0 

0,06472 

0,39090 

S5.79 

+ 0,39090 

85,79 

phor 0,001 

idem 


Wir sehen hier vor der Behandlung eine negative Kalkbilanz, unter 
dem Einfluss des Lebertrans tritt eine sehr gute Kalkretention (60,66 pCt.) 
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ein, die nach dem Zusatz von Phosphor zum Lebertran noch bis auf 
84,46 pCt. im XVII. und 85,79 pCt. im XVIII. Versuch steigt. Diese 
Besserung ’ der Kalkretention ist durch eine verminderte Ausscheidung 
nicht nur durch den Kot sondern auch durch den Urin bedingt, sodass 
mit der Besserung der Resorption und Retention der Kalkgehalt des 
Harnes sinkt, was wiederum einmal den Beweis liefert, dass die Kalk¬ 
menge kein Masstab für die Kalkresorption ist, wie man noch vor nicht 
allzu langer Zeit annahm. 

Aus diesen Versuchen geht hervor, dass der Lebertran als solcher 
auf den Kalkstoffwechsel bei Rachitis von günstigem Einfluss ist, da aber 
der Zusatz von Phosphor die Kalkretention noch mehr steigerte, so 
muss man annehmen, dass beim Phosphorlebertran beide Bestandteile 
wirksam sind. Eigentlich müsste noch ein Stoffwechselversuch mit 
Phosphor allein gemacht werden, doch bin ich bis jetzt nicht dazu ge¬ 
kommen. 

Jedenfalls beweisen aber die bisher angestellten Versuche, dass 
Lebertran und Phosphorlebertran bei Rachitis die Kalkretention be¬ 
deutend bessern. 

Ich muss noch erwähnen, dass mit der Steigerung der Kalkretention 
gleichzeitig eine Besserung der klinischen Symptome der Rachitis zu 
beobachten ist, so dass zum Schluss der Behandlung die rachitischen 
Kinder anfingen selbstständig umherzugehen, während sie vor der 
Behandlung nicht einmal stehen konnten. 

Wie wirken nun Lebertran und Phosphorlebertran auf den Phosphor- 
stofTwechsel bei Rachitis? 

In meiner ersten Arbeit „Der Phosphor in der Therapie der 
Rachitis“ schenkte ich dem Phosphorstoffwechsel keine Beachtung und 
studierte hauptsächlich den Einfluss des Phosphorlebertrans auf den 
Kalkstoffwechsel. Bei den ersten 4 Versuchen (am Rachitiker Taraka- 
now) untersuchte ich aber auch den Phosphorstoffwechsel. Die Ergeb¬ 
nisse der Untersuchung sind aus umstehender Tabelle ersichtlich. 

Wenn wir uns die Rubrik pCt. der P 2 0 5 -Resorption ansehen, so be¬ 
merken wir in beiden Untersuchsreihen unter den Einfluss des Phosphor¬ 
lebertrans eine Steigerung der Phosphorresorption (82,78 gegen 62,79 pCt. 
in der ersten und 86,03 gegen 69,95 in der zweiten Versuchsreihe), die 
durch die Verminderung der absoluten Kotphosphormenge bedingt ist. 
Diese Verminderung ist nicht nur eine absolute, sondern auch relative, 
da das Verhältnis der Phosphorausscheidung durch Harn und Kot 
sich zu Gunsten des Harnes verschiebt (79,4 : 20,6 gegen 49,1 : 50,9 
in der ersten und 74,4 : 28,6 gegen 56,9 : 43,1 in der zweiten Ver¬ 
suchsreihe). 

Die Phosphorrention ist in der 2tcn Versuchsreihe unter dem Ein¬ 
fluss des Phosphorlebertrans auch vermehrt (54,42 gegen 30,18 pCt), in 
der ersten dagegen — herabgesetzt (16,37 pCt. gegen 27,02 pCt. ohne 

Zeitschr. f. klin. Medizin. Bd. (>8. H. 1—2. 7 
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Der Phosphorstoffwechsel in den Ver- 


Nr. des Ver¬ 
suchs 

o cn 
H3 43 
ü 

u 3 

<V «5 

J— 

!> 

Tage 

Ja 

3 

3 

tSJ 

i 

o 

CI 

p- 

P 2 O 5 - 

a 
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^ ö 
•g fl 

3 

Ausfuhr 

1 0 

1 © 

! -t-> 

43 0 

0 Ud 
s* 

3 

c 

0 

«0 

O g< 

« 0 

^ § 

pCt. der 
Resorption 

ca 

vs 

0 fl 

03 

I 

1.—3./XII. 1906 

3 

2,72586 

0,97943 

1,0143 

1,71156 

62,79 

0,73643 

11 






19.—20./XII. 1906 

2 

1,46714 

0,97425 

0,25258 

1,21457 

82,78 

0,24032 

III 




| 




3.—5./III. 1907 

3 

1,87741 

0,74660 

1 0,56423 

1,31318 

69,95 

0,56658 

IV 





13.—15./1IL 1907 

3 

1,83978 

0,61850 

0,25693 

1.58285 

86.03 

0,96435 


Phosphorlebertran), doch ist diese Versuchsreihe gerade weniger beweis¬ 
kräftig, da der 2te Versuch wegen Fiebers um einen Tag früher ab¬ 
gebrochen werden musste, sodass die Steigerung der Gesamtausscheidung 
und die schlechtere Retention des Phosphors hier dem Fieber zu¬ 
geschrieben werden kann. 

_Der Phosphorstoffwechsel in den Vor- 


Nr. des Ver¬ 
suchs 

H Dauer des 
Versuchs 

0 

1— 

43 

3 

3 

ES 2 

10 

O 

M 

Oh 

P 2 0 5 -Ausfuhr durch 

”1 

Harn Kot 

3 

a 

«O ■*? 

0 Q* 

« 0 

s 

as 

pCt. der 
Resorption 

ca 

, © 
«p’-S 

0 ca 

i- 1 "* © 

03 

XV 

19./II.-3./IIL1908 

14 

1,02956 

0,46286 

0,58885 

0,44071 

42,85 

negativ 

XVI 

14.—27./III. 1908 

14 

1,06429 

0,52528 

0,29125 

0,79299 

74,27 

0,2477 

XVII 

5—11./IV. 1908 

7 

1,31884 

0,54675 

0,19322 

1,12562 

85,35 

0,57887 

XVIII 

25./IV.—8./V. 1908 

14 

1,04787 

0,48483 j 

0,15923 

0,88864 

84,70 

0,4038 


Aus dieser Tabelle ist noch deutlicher als aus den weniger lang 
dauernden Versuchen am Kranken Tarakanow zu ersehen, dass unter 
dem Einfluss des Lebertrans und des Phosphors die Resorption und 
Retention von Phosphor sich vermehrt, die Ausscheidung dagegen sich 
vermindert, dabei aber nur auf Kosten der Ausscheidung durch den Kot, 
da das Verhältnis zwischen Harn- und Kotphosphor sich zu Gunsten des 
ersteren verschiebt: 64,3 : 35,7 gegen 44,1 : 55,9 unter dem Einfluss 
von Lebertran per se und 74—75: 26—25 unter dem Einfluss von 
Phosphorlebertran. Also auch bezüglich des Phosphorstoffwechsels 
wirkt der Phosphorlebertran stärker als der reine Lebertran. 

Alle diese Aenderungen des Phosphorstoffwechsels sind dem Stadium 
der (ienesung von der Rachitis eigentümlich 1 ), also bringen der Lebertran 

1) J. A. Schabad, Der Kalk in der Pathologie der Rachitis. Mitteilung II. 
Der Kalk-und PhosphorstofTwechscl bei Rachitis. Erscheint in Berliner klin.Wochenschr. 
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suchen am Rachitikcr Tarakanow. 


pCt. der 
Retention 

P 2 O s -Aus¬ 
scheidung 
pro Kilo 
in 24 St. 

P 2 O ß des 
Harns 
pro Kilo 
in 24 St. 

Verhältnis zwischen 
der P 2 0 5 -Ausscheidung 
durch 

Therapie 

pCt. 

pCt. 

Harn 

! Kot 


27,02 

0,249 = 73 

0,122 = 35,9 

49,1 

i 

t 50,9 . 

1 

keine 

16,37 

0,153 = 83,6 

0,122 = 66,4 

79,4 

20.6 

Ph.-Lebertran 

30,18 

0,158 = 70 

0,090 = 39.7 

56,9 

i 

43,1 

keine 

54,42 

0,103 = 47,6 

0,072 = 33,6 

71,4 

28,6 

Ph.-Lebertran 

Ueberhaupt betrug die Dauer 

der 4 angeführten 

Versuche am 


Raehitiker Tarakanow nur je 3 Tage, daher sind die Ergebnisse der 
Phosphorstoffwechselversuche an einem andern Raehitiker, Kaprilow, 
beweisender, da hier die einzelnen Versuche von je 7—14 tägiger Dauer 
waren; sie sind aus der folgenden Tabelle ersichtlich: 


suchen am Raehitiker Kaprilow. 



u. a 
o o 
'O :£J 

. c 
o 

y 'S) 

P 2 Oß-Aus- 
scheidung 
pro Kilo 
in 24 St. 

P 2 0 5 des 
Harns 
pro Kilo 
in 24 St. 

Verhältnis zwischen 
der P 2 Oß-Ausscheidung 
durch 

Therapie 



pCt. 

pCt. 

Harn 

Kot 



_ 

0,091 = 10,2 

0,040 = 49,9 

44,1 

55,9 

keine 


24,47 

0,069 = 75,5 

0,045 = 49,3 

64,3 

35,7 

Lebertran 


43,89 

0,063 = 56,1 

0,046 = 41,4 

73,9 

26,1 

Ph.-Lebertran 


38,06 

0,054 = 62 

0,040 = 46,2 

75,3 

24,7 

Ph.-Lebertran 


resp. der Phosphorlebertran dem Patienten bezüglich des Phosphor- und 
Kalkstoffwechsels aus dem Stadium der blühenden Rachitis in das 
Stadium der Genesung. Da nun dieser Umschwung im Stoffwechsel 

bei der Darreichung dieser Mittel sehr schnell eintritt (schon nach 

3—5 Tagen deutlich zu Tage tritt), so bewirken wir durch Verordnung 
von Phosphor und Lebertran eine Beschleunigung des Genesungs- 
prozesses, der ohne Therapie viel langsamer eintritt. 

Da die Besserung der Kalkretention unter dem Einflüsse des 

Phosphorlebertrans nur bei Rachitischen wahrnehmbar ist, bei gesunden 
Kindern aber ausbleibt, so war es interessant bei diesen den Einfluss 
des Phosphorlebertrans auf den Phosphorstoffwechsel zu verfolgen. 

Diesbezüglich verfüge ich über 2 Versuche (XI und XII) an einem ge¬ 
sunden Kinde von 4 Jahren, Jaresko. 

7 * 
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Der Phosphorstoffwecbsel in den Vcr- 


Nr. des Ver¬ 
suchs 

« (75 

'S 

o 

§ £ 

Tage 

■.Jä 

os 

3 

£kcsj 

P 2 O ß -Ausfuhr durch 

i 

Harn j Kot 

P 2 0 5 -Resorption 

absolut ! pCt. 

XI 




1 

| 


2.—4./IV. 1907 

3 

2,91886 

1,70712 

0,92674 

1,99212 j 

68,25 

XII 





\ 


8.—10./IV. 1907 

3 

3,42065 

1,69742 

1,04045 

2,3802 1 

69,58 


Wir sehen bei beiden Versuchen fast die gleiche Phosphorresorption 
(68,25 pCt. und 69,58 pCt.) sowohl vor wie während der Darreichung von 
Phosphorlebertran. Die Phosphorretention ist im XII. Versuch während 
der Darreichung von Phosphorlebertran freilich beinahe doppelt so gross 
wie im XI. — ohne jede Therapie, doch hat sich das Verhältnis zwischen 
der Phosphorauschseidung durch den Harn und durch den Kot nicht zu 
Gunsten der Ausscheidung durch den Harn verschoben, wie es in allen 
Versuchen an Rachitischen deutlich zu Tage tritt, sondern sich sogar 
im entgegengesetzten Sinne verändert (61,9 : 38,1 gegen 64,8 : 35,2). 
Bei der Darreichung von Phosphorlebertran wurde also absolut und 
relativ mehr Phosphor im Kot ausgeschieden als vor dem, was auch 
mit der absolut und relativ schlechteren Kalkretention und der ver¬ 
mehrten Ausscheidung von Kalk im Kot während der Eingabe von 
Phosphorlebertran im Versuch mit dem gesunden Kinde im Einklang steht. 

Wir können also eine vollkommene UebereinstimmungzwischenPhosphor- 
und Kalkstoffwechsel unter dem Einflüsse von Phosphorlebertran kon¬ 
statieren und zwar nicht nur am rachitischen sondern auch am gesunden Kinde. 

In Anbetracht der Feststellung eines so günstigen Einflusses des 
Phosphorlebcrtrans auf den Kalkstoffwechsel der Rachitischen kam mir 
der Gedanke, die Wirkung dieses Mittels auf die Retention von Kalk, 
der in Form eines anorganischen Salzes zugeführt wird, zu untersuchen. 

Zu diesem Zweck setzte ich nach Beendigung des Versuches XVIII 
am Rachitiker Kaprilow die Darreichung von Phosphorlebertran fort 
und gab ihm noch täglich 10,0 einer Lösung von essigsaurem Kalk mit 
einem Gehalt von 6,0697 pCt. CaO dazu. 

Die Resultate sind aus der folgenden Tabelle zu ersehen. 


Nr. des Versuchs 

ü c/i 

r C X2 

O 

« Tn 

a> 

Ta^e 

Ca 0- 
Zufuhr 

CaO-Ausfuhr 
durch 

Harn Kot 

CaO-Resorption 

absolut | pCt. 

CaO-Retention 

absolut pCt. 

Therapie 

XVIII 

25./IV.—8./V. 1908 

14 

0,45562 

O.Q 0,06472 

i 

0,3909 , 85.79 

0,3909 

85,79 

Ph.-Lebertran 

XIX 

16./Y.—22./V. 1908 

7 

1,52653 

0.00767 0,36997 

1,15656 75,76 

1,14889 

75,26 

idem +0,6 CaO 


• • • « 

• • • • * 


i 



in Form von 
essigs. Kalk 
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suchen am gesunden Jaresko. 



P 2 0 5 -Retention 

absolut i pCt. 

P 2 0 5 -Aus- 
scheidung 
pro Kilo 
in 24 St. 

pCt. 

P 2 0 5 des 
Harns 
pro Kilo 
in 24 St. 

pCt. 

Verhältnis /wischen 
der P 2 0 B -Ausscheidung 
durch 

Harn = Kot 

i 

Therapie 


0,285 

9,76 

0,153 = 90 

0,099 = 5S 

64,8 

35,2 

keine 


0,G8278 

19,96 

0,159 = 80 

0,099 = 49,6 

61,9 

38,1 

Ph.-Le her trän 


Wir bemerken in den beiden Versuchen einen kolossalen Unter¬ 
schied in der Kalkretention. Der absolute Unterschied 1,14889 — 
0,3909=0,75799 erweist sich sogar grösser als die CaO-Menge, die in Form 
von essigsaurem Kalk verabfolgt wurde (0,60697). Dieses ist dadurch 
zu erklären, dass während des Versuches XIV das Kind doppelt soviel 
Milch austrank als während des vorhergehenden und zwar im Mittel 
pro Tag 493,85 gegen 240,6 beim Versuch XVIII. Daher betrug die 
während des Versuches XVIII in der Nahrung zugeführte CaO-Menge 
nur 0,45562, beim Versuch XIX dagegen 0,91956. Wenn wir jetzt für 
den Versuch XIX, abgesehen vom essigsauren Kalk, dieselbe Retention 
von Nahrungskalk wie beim Versuch XVIII, also 85,79 pCt. annehmen, 
so würde die absolute Retention pro die im ganzen 0,91956x0,8579 = 
0,78889 CaO betragen. Da im Versuch XVIII unter dem Einfluss des 
Lebertrans eine so ungewöhnlich hohe Kalkretention (85,79 pCt) beobachtet 
wurde, wie wir sie sonst nie bei Kuhmilch gefunden haben, und wie sie 
auch bei Frauenmilch nicht statt hat, so muss man annehmen, dass im 
Versuch XIX die aus der Milch stammende retinierte Kalkmenge in 
keinem Falle mehr als 0,78889 CaO pro die betragen hat. Da nun 
aber die Retention tatsächlich 1,14889 CaO betrug, so wurde folglich 
1,14889—0,78889 = 0,36 CaO unzweifelhaft aus der Lösung von essig¬ 
saurem Kalk resorbiert, was 59,3 pCt der in dieser pro die zugeführten 
Menge von 0,60697 CaO ausmacht. 

Was nun den Phosphorstoffwechsel in den beiden Versuchen anbelangt, 
so sind die Ergebnisse die folgenden: 

(Tabelle siehe umstehend.) 

Wir bemerken hier im XIX. Versuch bei derselben Resorption eine 
viel bessere Phosphorretention, und zwar 69,2 pCt. anstatt 38 pCt. im 
XVIIL Versuch. Gleichzeitig sehen wir eine Veränderung des Verhältnisses 
der Phosphorausscheidung durch den Harn und durch den Kot (51 : 49 
gegen 75 : 25) wie sie überhaupt einer gesteigerten Kalkausscheidung eigen 
ist. Wenn man den Bedarf an Phosphor nach der Retention von Stick¬ 
stoff und von Kalk zur Bildung von Fleisch und Knochen berechnet, so 
erhält man im XIX. Versuch noch einen geringen Uebcrschuss an rc- 
tiniertcra Phosphor (0,02433 P a 0 5 ). [Siehe Anhang]. 
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L 

o 

> 2 

c n 

o V 

T3 

O 

U 3 

2 00 

U 

«XI 

03 

P 2 0 6 -Ausfuhr durch 

P 2 0 5 -Resorption 


C3 « 

TD Z3 

CO 

ü 

& 

ie Ö 
P*> 

Tage 

ZS 

0- N 

Harn 

Kot 

absolut | 

pCt. 


XVIII 

25./IV. —8 ./V. 1908 

14 

1,04787 

0.48483 1 

0,15923 

! 

0,88864 

84,70 


XIX 

10.—22./V. 1908 

7 

1,70166 

G,27610 

j 

0,26646 

1,4952 

! 

I 

84,87 



Aus dem eben Angeführten ergibt sich, dass Kalk in Form eines 
Salzes dem Rachitiker gleichzeitig mit Phosphorlcbertran verabfolgt, nicht 
nur in bedeutender Menge retiniert wurde (59,3 pCt.), sondern auch noch 
eine entsprechende Steigerung der Phosphorretention hervorrief. Leider 
verfüge ich nicht über Daten darüber, wie Kalk in Form gewöhnlicher 
Kalksalze bei Rachitis ohne gleichzeitige Darreichung von Phosphorleber¬ 
tran retiniert wird, sodass ich nicht mit absoluter Sicherheit hehaupten 
kann, dass die Resorption und Retention von der Zufuhr von Phosphor¬ 
lebertran abhängig ist. Doch ist die letztere Annahme durchaus be¬ 
rechtigt, wenn wir die Kalkretention in diesem Falle mit der Retention 
von Kalksalzcn ohne Phosphorlebertran bei gesundem Kinde (Versuch XXI) 
vergleichen, denn wir haben jedenfalls keinen Grund vorauszusetzen, dass 
beim Rachitiker solche Kalkverbindungen besser resorbiert werden als 
beim gesunden Kinde, und müssen eher das Gegenteil annehmen. Die 
Versuche Vierordts und seiner Schüler Rudel und Rey sprechen 
freilich dafür, dass die Resorption anorganischen Kalkes bei Rachitikern 
und gesunden Kindern die gleiche ist, doch haben die Verfasser diese 
Schlussfolgerung ausschliesslich auf Grund der Kalkausscheidung durch 
den Harn, welche absolut nicht beweisend ist, gezogen. 

Im Versuch XXI betrug die Retention bei einer Zufuhr von 2,82667 CaO 
pro die in Form von essigsaurem Kalk und 2,32202 CaO in der Nahrung 
— 1,89754 CaO pro die. Da im vorhergehenden Kontrollversuch (XX) 
ohne Eingabe von essigsaurem Kalk die Kalkretention 45,62 pCt. betrug, 
so muss man für den Versuch XXI — ohne die Zugabe von essigsaurem 
Kalk — eine Retention von 2,32202 X 0,4562 = 1,0593 CaO annehmen. 
Da nun tatsächlich 1,89754 retiniert wurde, so kommt auf den essig¬ 
sauren Kalk eine Retention von 1,89754 — 1,0593 = 0,83824, was 
29,6 pCt. der Menge des verabfolgten essigsauren Kalkes beträgt. 

Im Versuch XIX, beim Rachitiker, der gleichzeitig Phosphorlebertran 
erhielt, betrug hingegen die Retention des verabfolgten essigsauren Kalkes 
59,3 pCt., war also doppelt so gross, wie beim gesunden Kinde ohne 
Phosphorlebertran. Freilich wurde nicht in beiden Versuchen die gleiche 
Menge von essigsaurem Kalk zugeführt, und zwar im Versuch XXI 
4y a mal mehr als im Versuch XIX; auch kann man nicht eine unbegrenzte 
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P 2 0 6 -Retention 

P 2 0 6 -Aus¬ 
scheidung 
pro Kilo 
und 24 St. 

P 2 0 6 des 
Harns 
pro Kilo 
und 24 St. 

Verhältnis zwischen 
der P,0 6 -Ausscheidung 

Therapie 


absolut 

pCt. 

durch 


pCt. 

pCt. 

Harn 

Kot 



0,4038 

38,06 

0,054 = 62 

0,040 = 46,2 

75,3 

24,7 

Ph.-Lebertran 


1,2191 

69,2 

0,044 = 30,8 

0,023 = 15,7 

50,9 

49,1 

idem +0,6 CaO 
in Form von 
cssigs. Kalk 


Kalkretcntion bei steigender Zufuhr voraussetzen. Daher kann man wohl 
annehmen, dass die schlechtere Ausnutzung des essigsauren Kalkes im 
Versuch XXI durch die absolut bedeutend grösseren Mengen desselben 
bedingt war. Ein wesentlicher Unterschied tritt aber in den beiden Ver¬ 
suchen in Bezug auf den Einfluss des essigsauren Kalkes auf den 
Phosphorstoffwechsel zu Tage. Während wir im Versuch XIX der ver¬ 
mehrten Kalkretention auch eine entsprechend gesteigerte Phosphorretention 
parallel gehen sehen, die sogar den Bedarf mit einem Ueberschuss deckt, 
ist im Versuch XXI die Steigerung der Phosphorretention nur un¬ 
bedeutend, sodass bei der Berechnung des Phosphorbedarfs nach der 
Stickstoff- und Kalkretention die Phosphorretention ein Defizit von 
0,79 P 2 0 6 pro die aufweist. 

In der Literatur finden sich Hinweise darauf, dass die Anwendung von 
Kalkpräparaten bei Rachitis vollkommen nutzlos ist. Man hat jedoch 
diese Präparate gleichzeitig mit Phosphorlebertran nicht angewandt. Mein 
Stoffwechselversuch mit gleichzeitiger Zufuhr von einem Kalkpräparat und 
von Phosphorlebertran bei Rachitis hat eine zweifellose Retention des 
in Form des Salzes eingeführten Kalkes unter diesen Umständen bewiesen 
und fordert zur klinischen Prüfung einer solchen Kombination bei der 
Therapie der Rachitis auf. 

Auf Grund des oben Dargelegten gelangen wir in Betreff der Be¬ 
handlung der Rachitis zu den folgenden Schlüssen: 

1. Phosphorlebertran steigert bei Rachitischen die 
Retention des Kalkes und des Phosphors der Nahrung. 

2. An dieser Wirkung haben beide Bestandteile Anteil, 
denn Lebertran allein wirkt schwächer als Phosphorlebertran. 

3. Bei gleichzeitiger Anwendung von Phosphorlebertran 
und einem Kalkpräparat findet auch eine gute Retention dieses 
anorganischen Kalkes statt, der wiederum eine entsprechend 
vermehrte Retention von Phosphor aus der Nahrung parallel geht. 
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Anhang. 

Die Versuche 1, II, III, IV am Rachitiker Tarakanow und die Versuche XI und 
XII am gesunden Kinde Jaresko sind ausführlich in der Arbeit „Phosphor in der 
Therapie der Rachitis usw.“ beschrieben. 

Die Versuche XV, XVI, XVII, XVIII, XIX sind am 4 Jahre alten Kaprilow 
an gestellt. 

Bis zum ersten Jahre erhielt das Kind die Brust Mit 1 Jahr 6 Mon. fing es an 
zu laufen, überhaupt soll sich das Kind bis zu 2 ] / 2 Jahren normal entwickelt haben. 
Von dieser Zeit an blieb es im Wachstum zurück, wurde schwächer und hörte mit 
3 Jahren und 2 Monaten auf zu gehen. Zu dieser Zeit begann auch die Verkrümmung 
der Beine. 

Status pracs.: Schlecht genährtes Kind, Gewicht 11180g. Die grosse Fon¬ 
tanelle geschlossen, von den Höckern am Schädel ragt nur der Nackenhöcker hervor. 
Rachitische Verkrümmung der Rippen. Ausgesprochene Harrisonsehe Furche. Starke 
Krümmung der Beine nach aussen. Leber und Milz nicht fühlbar. Das Kind kann 
nicht gehen und sogar nicht auf den Beinen stehen. Der Stuhl ist angehalten. 

In diesem Falle haben wir es augenscheinlich mit der späten Entwickelung der 

Rachitis — erst im 4. Lebensjahre — zu tun, da bis dahin das Kind umherlief und 

die Beine nicht gekrümmt waren. 

Der Versuch XV dauerte vom 19. 2. bis zum 3. 3. 1908, ununterbrochen 
14 Tage; die Untersuchung aber wurde 2mal nach je 7 Tagen ausgeführt. Das Kind 
bekam Milch, Tee und Weissbrot nach Belieben, vermied aber Milch und zog den Tee 
vor; es nahm in dieser Weise wenig Kalk zu sich. Das Gewicht war am Anfang des 
Versuchs 11 700, am Ende des Versuchs 11 360, das Kind nahm also während der 

14 Tage des Versuches um 340, oder pro die um 24,3 g ab. 

Die erste Woche des XV. Versuches vom 19. bis 25. Februar 1908. 



Tee 

Milch 

Brot 

Harn 

Stuhl 

19. 2. 

790,5 

280 

250,5 

500/1016 

0 

20. 2. 

920 

142 

259,5 

905/1010.5 

Klystier 

21. 2. 

903 

317 

336,7 

735/1012 

0 

22. 2. 

417 

| 579 

262 

I 760/1012 

Klystier 

23. 2. 

895,5 

, 519 

310,7 

! 680/1014,5 

' l 

24. 2. 

963 

1 402 

250 

1 810 1011,5 

1 

25. 2: 

942 

1 271,5 

277,5 

| 850/1010,5 

! 1 + Klystier 


Die mittleren Zahlen pro die in Versuch XVa (19. bis 25. 2. 1908). 




CaO 

^2^5 

N 

Tee .... 

833 

0,0 

0,00167 

0,12095 

Milch . . . 

358,6 

0,52599 

0,65588 

1,90370 

Brot . . . 

278,1 

0,08159 

0,53509 

5,41550 

Harn . . . 

748,6 

0,02455 

0,51930 

5,78518 

Kot .... 

10,786 

0,51206 

0,50187 

0,43791 


CaO-Resorption 0,09552 = 15,72 pCt. Retention 0,07097 = ll,68pCt. 
P 2 O ß - „ 0,69077 = 57,92 pCt. „ 0,17147 = 14,38 pCt. 

N- „ 7,00224 = 94,12 pCt. „ 1,21706 == 16,36 pCt. 

Die zweite Woche des XV. Versuches vom 26. 2. bis 3. 3. 1908. 



Tee 

Milch 

Brot 

Harn 

Stuhl 

26. 2. 

959,5 

262 

317,5 

850/1011,5 

1 

27. 2. 

760,5 

96,5 

244 

570/1012 

1 

28. 2. 

955 

284 

362,5 

470/1018 

4 

29. 2. 

868,5 

— 

242 

200 

5 

1. 3. 

1525 

— 

294 

1000/1007,5 

4 

2. 3. 

1322,5 

— 

279 

740/1008 

5 

3. 3. 

1099 j 

_ 

225 | 

585/1010 

4 -f- Klystier 


Während des Versuches entstand eine leichte Kolitis, weswegen die Milch entzogen 

werden musste. 
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Die mittleren Zahlen pro die im Versuch XVb (26. 2. bis 3. 3. 1908). 




CaO 

p,o* 

N 

Tee.... 

1070 

0,0 

0,00211 

0,15536 

Milch . . . 

91,8 

0,14434 

0,18772 

0,47385 

Brot . . . 

280,57 

1 0,08019 

0,67665 

5,22917 

Harn . . . 

630,7 

0,01288 

I 0.40642 

! 3,96458 

Kot.... 

21,57 

| 0,32564 

0,67584 

1,24933 


CaO-Resorption— Retention — 0,11399 

Po0 5 - „ 0,19064 = 22,0 pCt. „ — 0,21578 

N- * 4,60905 = 78,67 * „ + 0,64447 = 11,0 pCt, 

Die mittleren Zahlen pro die im ganzen XV. Versuch vom 19. 2. bis 3. 3. 1908. 




CaO 

p 2 o 6 

N 

Tee .... 

951,5 

0,0 

0,00189 

0,13815 

Milch . . . 

225,2 

0,33516 

0,42180 

1.18877 

Brot . . . 

279,33 

0,08089 

0,60587 

5,32233 

Harn . . . 

689,65 

0,01871 

0,46286 

4,87488 

Kot .... 

— 

0,41885 j 

0,58885 

0.84362 


CaO-Resorption— Retention — 0,02151 

P 2 0 5 - * 0,44071 = 42,85 pCt. „ — 0,02215 

N- „ 5,80563 = 87,31 „ „ + 0.93075 = 14,0 pCt, 

Die Verteilung des Phosphors auf Fleisch und Knochen 

0,93075 N x 0,137 = 0,12751 P 2 0 5 auf Fleisch 

— 0,02157 CaO X 0,73 = — 0,01570 P,O ß aus den Knochen 

0,11181 

— 0,02215 — 0,11181 = — 0,13396 Defizit der P 2 O ß -Retention. 

Der XVI. Versuch dauerte auch 14 Tage, vom 14. bis 27. Mürz 1908. Das 
Kind bekam bei derselben Nahrung täglich 2 Teelöffel Lebertran. Körpergewicht am 
Anfänge des Versuches 11760, am Ende desselben 11620. Das Kind nahm also 
während der 14 Tage des Versuches 140 oder 10 g pro die ab. 

Die erste Woche des XVI. Versuches vom 14. bis 20. März 1908. 



Tee 

Milch 

Brot 

1 t 

Harn | 

Stuhl 

14. 3. 

1278 

153,5 

294 

905/1011 

0 

15. 3. 

657 

371,5 

225,7 

640/1014,5 

1 

16. 3. 

1164,5 

568,5 

315 

700/1013 

0 

17. 3. 

400 

343 

219,5 

600/1016,5 

1 

18. 3. 

996 

549,5 

249,2 

760/1010 

1 

19. 3. 

1566,5 

0 

269,8 

1235/1009 

1 

20. 3. 

910 

176 

268 

755/1011 

Klystier 


Die mittleren Zahlen pro die im Versuch XVIa (14.—20. 3. 1908). 




CaO 

p 2 o 6 

N 

Tee .... 

996 

0,0 

0,0 

0,15926 

Milch . . . 

309 

0,47339 

0,61355 

1,59972 

Brot. . . . 

263 

0,08839 

0,61615 

5,64555 

Harn . . . 

799,3 

0,00551 

0,57714 

5,32094 

Kot .... 

15,8 

0,32007 

0,44600 

0,49301 


CaO-Rcsorption 0,24171 = 43,03 pCt. Retention 0,23620 = 42,04 pCt, 
P 2 O ß - „ 0,78370 = 63,73 „ „ 0.20656 = 16,8 „ 

N- r 6,91152 = 93,34 „ „ 1,59058 = 21,48 r 
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Die zweite Woche des XVI. Versuches vom 21. bis 27. März 1908. 



Tee 

Milch ; 

Brot , 

Harn 

Stuhl 

21. 3. 

1035 

79 

312,5 

910/1010 

0 

22. 3. 

863 1 

209 

209,5 

700/1010 

1 

23. 3. 

780 

, 110 

144 

485/1016 

0 

24. 3. 

1338 

397 

280,5 

950/1008 

Klystier 

25. 3. 

1049 ; 

183 

259,8 

895/1010 

* 0 

26. 3. 

941 

372 | 

237,5 

760/1010 

Klystier 

27. 3. 

1291,5 | 

0 ; 

286,5 j 

1010/1009 | 

Klystier 


Die mittleren Zahlen pro die im Versuch XVI b (21. bis 27. März 1908). 



j CaO 

p 2 o 5 

N 

Tee... . 

1042,5 

0,0 

0,0 

0,11530 

Milch . . . 

196,6 

0,28434 

0,33866 

1,00282 

Brot .. . . 

247,2 

0,07369 

0,56013 

1 4,90912 

Harn . . . 

815,7 

0,00196 

0,47343 

j 5,00187 

Kot.... 

6,57 ' 

1 

! 0,07217 

t 

0,13651 

! 0,33730 


CaO-Rcsorption 0,28586 = 79,84 pCt. Retention 0,28390 = 79,29 pCt. 

P 2 0 ß - * 0,76228 = 84,81 pCt. „ 0,28885 = 32,14 pCt, 

N- „ 5,68994 = 94,40 pCt, „ 0,68807 = 11,41 pCt. 

Die mittleren Zahlen pro die im ganzen XVI. Versuch vom 14. bis 27. März 1908. 




CaO 

P 2 0 ß 

N 

Tee... . 

1019,25 

0,0 

0,0 

0,13728 

Milch . . . 

252,8 

0,37886 

0,47615 

1,30127 

Brot . . . 

255,1 

0,08104 

0,58814 

5,27733 

Harn . . . 

807,5 

0,00373 

0,52528 

5,16140 

Kot . . . 

~~~ I 

0,19612 

0,29125 

0,41515 


CaO-Resorption 0,26378 = 61,43 pCt, Retention 0,26005 = 60,66 pCt. 
P 2 0 5 - » 0,77299 = 74,27 pCt. - 0,24770 = 24,47 pCt. 

N- „ 6,30073 = 93,87 pCt. „ 1,13932 = 16,44 pCt. 

Die Verteilung des P 2 0 6 auf Fleisch und Knochen: 

1,13932 N x 0,137 = 0,15608 P 2 0 6 auf Fleisch 
0,26005 CaO X 0,73 = 0,18934 P 2 0 5 auf Knochen 

0,34592 

0,24770 — 0,34592 = —0,09822 Defizit der PA-Rctention. 


Versuch XVII dauerte 7 Tage, vom 5. bis 11. April 1908. Bei gleicher 
Nahrung bekam das Kind Phosphorlebertran (Phosphori 0,01; 01. Jccoris Aselli 100,0), 
2mal täglich zu je einem Teelöffel. Körpergewicht am Anfänge des Versuches 11 700, 
am Ende desselben 11880 g. Das Kind nahm also während der 7 Tage des Ver¬ 
suches 180, oder 25,7 g pro Tag zu. 



Tee 

Milch 

! Brot | 

Harn J 

Stuhl 

5. 4. 

1117 

301 

254,8 

715/1011 

0 

6. 4. 

1547 

157 

326 

1210/1007 

Klvstier 

7. 4. 

1468 

370 

1 261 

1050/1009 

0 

8. 4. 

879 

376 

; 232.5 

755/1013 I 

1 

9. 4. 

1209 

386 

1 342 

820/1013 

0 

10. 4. 

1455 

0 

1 298,7 

1065/1008,5 1 

Klystier 

11. 4. 

1065 

1 402,8 

1 286,5 

765/1011 

1 -f- Klystier 
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Die mittleren Zahlen pro die im XVII. Versuch vom 5. bis 11. April 1908. 



i 

CaO 

| ^2^6 

1 N 

Tee . . . 

1248,5 

0,0 

0,0 

0,29077 

Milch . . 

284,7 

| 0,46893 

0,60555 

! 1.47463 

Brot . . 

285,9 

0,09297 

0,71329 1 

5,80817 

Harn . . 

911,4 | 

0,00155 

! 0,54675 ! 

5,55042 

Kot . . . 

9,36| 

0,08572 1 

1 0,19322 | 

0,43440 


CaO-Resorption 0,47618 = 84,74 pCt. 
P,O s - „ 1,12562 = 85,35 pCt. 


Retention 0,47463 = 84,46 pCt. 

0,57887 = 43,89 pCt. 

N- „ 7,13908 = 94,26 pCt. „ 1,58866 = 22,25 pCt. 

Die Verteilung des P 2 0 6 auf Fleisch und Knochen 

1,58866 N x 0,137 = 0,21764 P 2 0 5 auf Fleisch 

0,47463 CaO x 0,73 = 0,34648 P 2 0 5 auf Knochen 
0,56412 

0,57887 — 0,56412 =• 0.01475 Ueberschuss der P 2 O ß -Retcntion. 


Versuch XVIII dauerte 14 Tage vom 25. 4. bis 8. 5. 1908. Das Kind bekam 
die ganze Zeit während des Versuches Phosphorlebertran wie im vorigen Versuche. 
Körpergewicht am Anfänge des Versuches 11980, am Ende desselben 11940. Das 
Kind nahm also während den 14 Tagen des Versuches 40 g oder 2,8 g pro die ab. 

Die erste Woche des XVIII. Versuches vom 25. 4. bis 1. 5. 1908. 



Tee 

Milch 

Brot 

1 Harn 

Stuhl 

25. 4. 

1325 

284,5 

I 

306 

i 

! 805/1010 

Klystier 

26. 4. 

914 

0 

233,5 

812/1010 

Klystier 

27. 4. 

1056 

422 

322,5 ! 

| 755/1012 

Klystier 

28. 4. 

1029 

78 

277 

800/1011 

Klystier 

29. 4. 

886 

422 

1 267 ; 

1 530/1015 

Klystier 

30. 4. 

1011 

197 | 

243 

800/1012 

Klystier 

1. 5. 

962 

284 

241,5 

656/1011,5 

1 + Klystier 


Die mittleren Zahlen pro die im Versuch XVIlIa (25. 4.—1. 5. 1908). 




CaO 

P 2 O b 

N 

Tee ... 

1026 

0,0 

0,0 

0,11471 

Milch . . . 

241 

0,38948 ! 

0,50424 

1,20582 

Brot . . , 

270 

0,07376 

0,60655 

5,72184 

Harn . . . 

737 

0,0 

0,44839 

4,68437 

Kot ... 

12,43 

0,06632 1 

0,15254 

0,63604 


CaO-Resorption 0,39692 = 85,68 pCt. Retention 0,39692 = 85,68 pCt. 
P 2 O ß - „ 0,95825 = 86,26 pCt. „ 0,50986 = 45,90 pCt. 

N- * 6,40633 = 90,92 pCt. „ 1,72196 = 24,45 pCt. 

Die zweite Woche des XVIII. Versuches vom 2.-8. 5. 1908. 



Tee 

Milch | 

Brot | 

Harn | 

Stuhl 

2. 5. 

1080 

i o 

238 

920/1009 

Klystier 

3. 5. 

745 

417 

248,5 

740/1010,5 

Klystier 

4. 5. 

643 | 

147,5 

175 

500/1015 

Klystier 

5. 5. 

959 j 

377 

220 i 

460/1016 

Klystier 

6. 5. 

688 ! 

174 

186 

450/1013,5 

Klystier 

7. 5. 

1067 

334 | 

270 

510/1014,3 

Klystier 

8. 5. 

607 1 

232 

229 

700/1013,5 

i 

Klystier 
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Die mittleren Zahlen pro die im Versuch XVIIIb* (2.—8. 5. 1908). 



i 

CaO | 

^2^6 ) 

N 

Tee . . . 

835,5 

i | 

0,0 

1 

0,0 ; 

0,09942 

Milch . . : 

240,2 

0,38651 

0,48852 1 

1,21217 

Brot . . . 

223,8 

0,06150 

0,49643 j 

, 4,39785 

Harn . . . 

611,4 

1 0,0 

0,52128 

4,65642 

Kot . . . 

9,84 

0,06313 | 

0,16592 

| 0,45807 


CaO-Resorption 0,38488 = 85,91 pCt. Retention 0,38488 = 85,91 pCt. 
Po0 5 - „ 0,81903 = 83,15 pCt. „ 0,29775 = 30,23 pCt. 

N- „ 5,25137 = 91,98 pCt. r 0,59495 = 10,42 pCt. 


Die mittleren Zahlen pro die im ganzen XVIII. Versuch vom 25. 4.—8. 5. 



, Ca0 

p 2 o 5 ! 

N 

Tee . . . 

t ■ 

930,751 0,0 

0,0 ; 

0,10706 

Milch . . . 

240,6 ! 0,38799 ! 

0,49638 ; 

1,20899 

Brot . . . 

246,9 0,06763 i 

0,55149 

5,05984 

Harn . . . 

674,2 0,0 , 

0,48483 1 

4,67039 

Kot . . . 

— | 0,06472 1 

| 0,15923 | 

0,54705 


CaO-Resorption 0,39090 = 85,79 pCt. Retention 0,39090 = 85,79 pCt. 
P t 0 B - „ 0,88864 = 84,70 pCt. . 0,40380 = 38,06 pCt. 

N- „ 5,82885 = 91.45 pCt. „ 1,15845 = 17,43 pCt. 

Verteilung des P 2 0 3 auf Fleisch und Knochen: 

1,15845 N X 0,137 = 0,15871 P 2 0 B auf Fleisch 

0,39090 CaO X 0,73 = 0,28535 P 2 0 5 auf Knochen 
0,44406 

0,40380 — 0,44406 = — 0,04026 Defizit der P 2 0 6 -Retention. 


Versuch XIX dauerte 7 Tage, vom 16. bis 22. Mai 1908. Das Kind bekam 
täglich 2 Teelötfel Phosphorlebertran und 10 ccm einer Lösung von essigsaurem Kalk, 
die 0,60697 CaO enthielt. Körpergewicht am Anfang des Versuches 12 210g, am 
Ende desselben 12 130 g. Das Kind nahm also während der 7 Tage des Versuches 
80 g oder 11,4g pro die ab. 



Tee 

Milch 

Brot 

Harn 

Stuhl 

16. 5. 

651 

575 

244,5 

505/1010 

Klystier 

17. 5. 

543 

622,5 

275 

605/1012 

Klystier 

18. 5. 

387 

733 

300,5 

315/1017 

Klystier 

19. 5. 

425 

467 1 

1 221,5 

433/1015 

Klystier 

20. 5. 

608 

255,5 

i 296 

530/1013,5 

Klystier 

21. 5. 

760 

518 

| 275,5 

720/1013,5 

Klystier 

22. 5. 

676 

: 

286 

323,5 

810/1010 

1 + Klystier 


Die mittleren Zahlen pro die im XIX. Versuch (16. bis 22. Mai 1908). 




CaO 

F 2 O 5 

N 

Lösung von 
essigs. Kalk 

10,0 

0.60697 

_ 


Tee . . . 

578,6 

0.0 

0.0 

0,06075 

Milch . . . 

493,85 

, 0,84191 

1,19552 

2,56244 

Brot . . . 

276,64 

0,07765 

0,56614 

| 5,03443 

Harn . . . 

559,7 

| 0,00767 

0,27610 

! 4,60745 

Kot . . . 

22,79 

0,36997 

0,26646 

1 0,46794 
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Oie Behandlung der Rachitis mit Lebertran, Phosphor und Kalk. 10t) 


CaO-Rcsorption 1,15656 = 75,76 pCt. Retention 1,14S89 = 75,26 pCt. 

P-AV „ 1,49520 = 84,87 pCt. r 1.21910 = 69,20 pCt. 

N- * 7,18968 = 93,89 pCt. „ 2,58223 = 33,72 pCt, 

Verteilung des P 2 O ß auf Fleisch und Knochen: 

2,58223 N X 0,137 = 0,35376 P 2 O ß auf Fleisch 

1,15207 CaO X 0,73 =0,84101 P 2 0 5 auf Knochen 
1,19477 

1,21910 — 1,19477 = 0,02433 Uebcrschuss der P 2 0 5 -Rctcntion. 

Die fortschreitende Besserung der Kalkrctention unter dem Einflüsse des Leber¬ 
trans (Versuch XVI), des Phosphorlebertrans (Versuch XVII und XV111) und des 
cssigsauren Kalkes neben Phosphorlebertran (Versuch XIX) ging der Besserung der 
klinischen Erscheinungen der Rachitis vollkommen parallel: Am 4. 4. begann das Kind 
sich auf die Beine zu stellen, indem cs sich mit den Händchen am Geländer des 
Bettes festhiclt. Am 22. 4. begann es im Bett umherzugehen: dabei hielt es sich 
noch mit den Händchen am Bett, konnte aber schon selbstständig stehen, ohne sich 
am Bett zu halten. Am 9. Mai ging es umher, sich an einem Stuhl haltend und ihn 
vor sich her schiebend. Ende Mai ging das Kind schon ziemlich frei herum. 

Die Versuche XX und XXI sind an einem gesunden 5jährigen Kinde angestellt: 
Versuch XX ohne Behandlung und Versuch XXI mit Eingabe von 2,82667 CaO pro 
die in Form von essigsaurem Kalk. 

Versuch XX dauerte 7 Tage, vom 21. bis 27. Mai 1908. Die Nahrung bestand 
aus Milch und Brot. Körpergewicht am Anfänge des Versuchs 18 310, am Ende des¬ 
selben 18 620 g. Das Kind nahm also während der 7 Tage des Versuches 310 oder 
44,3 g pro die zu. 



Milch 

Brot J 

Harn 

Stuhl 

21. 5. 

1798 

377,5 

960/1018 

2. 

22. 5. 

1529 

291 

710/1016 

l! 

23. 5. 

1531 

321,5 

762/1021 

, 1 . 

24. 5. 

1715 

342,5 1 

720/1020 

1 . 

25. 5. 

1986,5 

363.5 i 

975/1018 

2. 

26. 5. 

1804,5 

463,5 1 

825/1018 I 

2. 

27. 5. 

1758 

327,5 

805/1018 1 

2 + Klystier 


J)ic mittleren Zahlen pro die im XX. Versuch (21. bis 27. Mai 1908). 



1 CaO 

PA 

N 

Milch . . . 

1731,7 

2.81003 

3,54565 

9,11480 

Brot . . . 

355,3 

0,10712 

0,75405 

6,51304 

Harn . . . 

822,43 

0,06859 

2,01583 

9,39544 

Kot . . . 

50,2 

1,51775 

! 

1,01864 

1.96583 


CaO-Resorption 1,39940 = 47,97 pCt. Retention 1,33081 = 45,62 pCt. 
i\AV „ 3,28106 = 76,31 pCt. . 1,26523 = 29,41 pCt. 

X- „ 13,66201 = 87,42 pCt. „ 4,26657 = 27,30 pCt. 

Verteilung des P 2 0 5 auf Fleisch und Knochen: 

4,26657 X x 0.137 =0,58452 P,0 5 auf Fleisch 

1,33081 CaO X 0,73 =0,97149 P 2 O s auf Knochen 
1,55601 

1,26523 — 1.55601 = — 0,29078 Defizit der P 2 0 5 -Reten1 ion. 

Versuch XXI dauerte 7 Tage, vom 11. bis 17. .1 uni 1908. Das Kind bekam 
bei gleicher Nahrung 3mal täglich 15.0 ccm einer Lösung von ossigsaurem Kalk, im 
ganzen 45,0 ccm pro Tag. Die Lösung enthielt: 6,2815 p('t. CaO, d. h. das Kind be¬ 
kam 2.82667 CaO pro die in Form dieses Salzes, etwas mehr als die in der Nahrung 
zugeführte Kalkmenge (2,32202) betrug. Körpergewicht am Anfang ries Versuches 
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17 820, am Ende desselben 17 960 g. Das Kind nahm also in 7 Tagen des Versuchs 
140 g oder 20 g pro die zu. 



Milch 

| Brot 

Ham 

Stuhl 

11. 6. 

1778 

344 

330/2021 

1 . 

12. 6. 

1498 

412 

540/1023 

K lystier 

13. 6. 

1055 ! 

331,5 

860/1017 

1 . 

14. 6. 

1857,5 

306 1 

580/1014' 

3. 

15. 6. 

1634,5 

196,5 

596/1025 

3. 

16. 6. 

851 

206 

400/1024,5 

1 . 

17. 6. 

1284 

269 

295/1026 

1 + Klystier 


Die mittleren Zahlen pro die im XXI. Versuch (11. bis 17. Juni 1908). 




CaO 

j» i 
s >! 

_ i 

N 

Lösung von 





essigs. Kalk 

45,0 

2,82667 

— 

— 

Milch . . . 

1422,57 

i 2,21181 j 

2,85097 

7,48769 

Brot . . . 

295 

! 0,11021 

0,66988 

6,66292 

Harn . . . 

514,4 | 

| 0,16296 

0,90802 

6,96395 

Kot ... 

48,95 | 

3,08819 

1,31286 | 

2,02017 


CaO-Rcsorption 2,06050 = 40,02 pCt. Retention 1,89754 = 36,85 pCt. 
IW „ 2,20799 = 62,71 pCt. „ 1,29997 = 36,92 pCt. 

N- „ 12,13044 = 85,72 pCt. „ 5,16649 = 36,51 pCt. 

Verteilung des P 2 O ß auf Fleisch und Knochen: 

5,16649 N x 0,137 = 0,70781 P 2 0 6 auf Fleisch 

1,89754 CaO x 0,73 = 1,38520 P 2 0 5 auf Knochen 
2,09301 

1,29997 — 2,09301 = — 0,79304 Defizit der P 2 0 6 -Retention. 
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VI. 

Aus der II. Abteilung des Krankenhauses „Wola“ in Warschau. 

Untersuchungen über die Wirkung des Amylum nitrosum 
auf das gesunde und sklerotische Arteriensystem. 

(Beitrag zur Frage der Fnnktionspriifong der Arterien.) 

Von 

Dr. Casimir v. Rzentkowski, 

Vorsteher der Abteilung. 


f Vie bekannt, existiert zwischen den Gefässen der Bauchhöhle, welche 
sich unter dem vasomotorischen Einfluss des N. splanchnicus befinden, 
und den peripherischen Gefässen der Körperoberfläche ein ziemlich 
konstanter Antagonismus. Findet nämlich eine Kontraktion der Darra- 
gefässe statt, so entspannen sich die peripherischen Gefässe, wodurch 
eine gewisse Menge Blut aus den z. Z. kontrahierten Gefässen der 
inneren Organe ausgepresst wird und in die verbreiterten peripherischen 
Gefässe hineinfliesst. Auf diese Weise unterliegt der Druck in dem ge¬ 
samten Arteriensystem nicht allzu grossen Veränderungen: es ändert sich 
nur die Verteilung des Blutes; indem nämlich in einem Gefässgebiete 
(Bauchhöhle) ein abnormer Widerstand entsteht, findet in dem 
anderen (Peripherie) eine Entspannung statt, wodurch die Verhältnisse 
für die Arbeit des Herzens fast dieselben bleiben. Unzweifelhaft besitzt 
solch ein Mechanismus der Druckausgleichung, welcher auf der 
wechselnden Verminderung der Widerstände in diesem oder jenem Arterien¬ 
gebiete beruht, eine enorm grosse Bedeutung für die gesamte Blut¬ 
zirkulation; anderenfalls würde die letztere infolge von grossen und 
schwer ausgleichbaren Druckschwankungen sehr ernsten Störungen aus- 
gesetzt. Unter diesen Umständen müsste die Ausgleichung des Arterien¬ 
druckes ausschliesslich von dem Herzmuskel abhängen und die Arbeit 
des letzteren sehr unregelmässig sein. Ausserdem könnte das linke Herz 
im Falle der Kontraktion aller peripherischen Gefässe das gesamte aus 
denselben ausgepresste Blut nicht unterbringen oder es bliebe mehr oder 
weniger leer während der Entspannung der Arterienwände, wobei viel¬ 
mehr Platz für das Blut in den Arterien entsteht. Eine normale Blut¬ 
zirkulation wird dann selbstverständlich unmöglich. Dementgegen wirkt 
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eben der Antagonismus zwischen den peripherischen Arterien und den¬ 
jenigen der Bauchhöhle; er bildet somit einen der wichtigsten Faktoren 
der Zirkulation. 

Es entsteht nun die Frage, wie wirkt dieser die Verteilung des 
arteriellen Blutes regulierende Mechanismus unter pathologischen Ver¬ 
hältnissen, wenn die Arterienwände ihre Kontraktions- und Entspannungs¬ 
fähigkeit verloren haben, oder mit anderen Worten in demjenigen 
pathologischen Zustande, den wir allgemein mit dem Namen Arterio¬ 
sklerose bezeichnen. Theoretisch sollte eine Druckverminderung in den 
peripherischen Gefässen, d. h. eine temporäre Entspannung derselben bei 
einem Menschen mit völlig gesunden Arterien keinen Einfluss auf den 
gesamten arteriellen Druck ausüben. Infolge dieser Entspannung in dem 
peripherischen Arteriengebiete müsste sofort eine Kontraktion der Darm- 
gefässe stattfinden, was den allgemeinen arteriellen Druck ohne Mit¬ 
wirkung der Herzarbeit ausgleichen könnte. Wie ist es denn nun in 
der Tat? 

Wie bekannt, vermag das Amylnitrit die Arterien eines ziemlich 
grossen Gebietes zu erweitern; dies betrifft die Arterien der oberen 
Körperhälfte (oberhalb des Diaphragma). Durch vorsichtige Anwendung 
dieses Mittels sind wir imstande, ad libitum eine mehr oder weniger 
beträchtliche Drucksenkung in mehreren Arterien des peripherischen 
Gebietes gleichzeitig hervorzurufen. Somit erlaubt uns die Untersuchung 
des arteriellen Druckes unter Anwendung von Amylnitrit die Leistungs¬ 
fähigkeit des oben erwähnten druckregulierenden Mechanismus zu 
beurteilen. Es sei erwähnt, dass die Angst vor der toxischen Wirkung 
des Amylnitrits beim Menschen hoch übertrieben ist. Nach dem Vor¬ 
schlag von französischen Autoren wende ich dieses Mittel seit einigen 
Jahren gegen Lungenblutungen bei Phthisikern sowohl in meiner Abteilung 
wie in der Privatpraxis an. Ausserdem liess ich mehrere Hundertmal nicht 
nur gesunde Menschen sondern auch Arteriosklerotiker mit hohem arteriellen 
Druck experimenti causa bis 10 Tropfen Amylnitrit auf einmal ein- 
atmen. Keinmal habe ich dabei irgendwelche gefahrdrohende Symptome 
beobachtet. Das Mittel ist etwas unangenehm, jedoch in Dosen, 
welche die peripherischen Arterien entspannen, sowohl bei 
Menschen mit niedrigem Druck (unter 100 mm Hg. wie z. B. bei 
Phthisikern mit systolischem Druck von 88—92 mm Hg.), als auch bei 
denjenigen mit hohem Drucke vollständig ungefährlich. Deswegen 
verdient es eine viel breitere Anwendung als es bis jetzt geschah, 
besonders in den Untersuchungen über die Leistungsfähigkeit und Ent¬ 
spannungsfähigkeit des arteriellen Systems bei Gesunden und Kranken. 

Bei gesunden Menschen verursacht das Amylnitrit neben der Ver¬ 
breiterung der peripherischen Gcfösse der oberen Körperhälfte keine 
bedeutende Drucksenkung. Die typische Wirkung dieses Mittels auf das 
gesunde Arteriensystem illustrieren zwei folgende Untersuchungen, welche 
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an gesunden jungen Männern, die weder Tabakrauch noch Alkohol ge¬ 
messen und deren Arteriensystem höchstwahrscheinlich absolut keine 
Abnormitäten darbot, ausgeführt wurden. Hier waren ausserdem auch 
irgendwelche Einflüsse auf den arteriellen Druck ausgeschlossen (wie 
z. ß. Angst u. dergl.), wodurch diese Beobachtungen eine desto grössere 
Bedeutung gewinnen. 

Beobachtung I. Dr. St. 0., 28 Jahre alt: 

a) vor der Einatmung des Amylnitrils: 


Pulszahl 

Arterieller 

systol. 

Druck 

diastol. 

Amplitude 

68 

125 

102 

23 

66 

124 

103 

21 

Mittel 67 

124 

102 

22 

b) während 

der Einatmung des Amyl 

Initrits: 

Pulszahl 

Arterieller 

systol. 

Druck 

diastol. 

Amplitude 

96 

115 

93 

22 

— 

108 

93 

15 

Mittel 96 

112 

93 

19 


Bemerkung. Das (iesicht sehr rot, Pulsgefühl im Kopfe, ein leichter Hustenreiz. 


c) nach Entfernung des Amylnitrits: 


Pulszahl 

Arterieller 

systol. 

Druck 

diastol. 

Amplitude 

68 

125 

100 

25 

68 

125 

102 

23 

Mittel 68 

125 

101 

24 

Beobachtung II. / 

, stud. med., 25 Jahre alt: 


a) 

vor der Einatmung 

des Amylnitrits: 

Pulszahl 

Arterieller Druck 
systol. diastol. 

Amplitude 

76 

118 

90 

28 

76 

118 

96 

22 

78 

116 

98 

18 

Mittel 77 

117 

95 

22 

b) w 

ährend der Einatmung des Amyln 

itrits: 

Pulszahl 

Arterieller 

systol. 

Druck 

diastol. 

Amplitude 

96—90 

113 

93 

20 

— 

109 

90 

19 

— 

110 

93 

17 

Mittel 94 

110 

92 

18 

Bemerkung. Das 

Gesicht stark gerötet, Pulsationsgcfiihl in den Schläfen. j 

c) nach Entfernung des Amylnitrits 

; 

Pulszahl 

Arterieller Druck 
systol. diastol. 

Amplitude 

78 

114 

96 

18 

— 

112 

98 

14 

Mittel 78 

113 

97 

16 

Bei der Analyse 

der erhaltenen 

Resultate, 

welche übrigens voll- 


kommen analog ausgefallen sind, möchten wir zunächst auf das Verhalten 
des diastolischen Druckes aufmerksam machen, welcher hauptsächlich 
von der Artcrienspannung abhängig ist und dadurch vorwiegend unter 
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dem Einfluss des Amylnitrits sieh befindet. In beiden Versuchen ent¬ 
faltete das Amylnitrit seine volle Wirkung, worauf aus der starken 
Rötung des Gesichts sowie aus dem charakteristischen starken Pulsations- 
gcfühl im Kopfe und in den Schläfen zu schliessen ist. Der diasto¬ 
lische Druck verminderte sich in den beiden Fällen ganz un¬ 
bedeutend, und zwar: 

Dr. 0. Senkung von 102mm Hg bis zu 93mm Hg, d. h. 9 mm (9pCt.) 
Stud. Z. „ „ 95 „ n „ „ 92 n „ „ 3 „ (3pCt.) 

Dies beweist, dass trotz der Entspannung der peripherischen Arterien, 
der Druck in denselben fast unverändert blieb, dass also ihre Füllung 
genügend war. Dies geschah selbstverständlich dank der Kontraktion 
der Darmarterien, wobei die Entspannung der peripherischen Gefässe fast 
vollkommen ausgeglichen wurde. Doch geschah die Uebertragung des 
Blutes aus den Darmarterien in die peripherischen Arterien nicht ohne 
Anteil des Herzmuskels, dessen Arbeit angestiegen ist: wir sehen nämlich 
während der Einatmung des Amylnitrits eine bedeutende Beschleunigung 
des Pulses bei gleichbleibcnder Amplitude. Dies bedeutet, dass das 
Herz während der Systole dieselbe Menge Blut auszutreiben hatte, wie 
vorher, dass aber die Frequenz der Herzkontraktionen angestiegen ist, 
wodurch selbstverständlich in derselben Zeit mehr Blut in die Aorta 
cintreten konnte. Dieses Blut fliesst, wie ersichtlich, vorwiegend in die 
peripherischen Arterien hinein. 

Die angeführten Untersuchungen beweisen, dass das Amylnitrit 
bei Menschen mit gesunden Arterien einen verhältnismässig 
unbedeutenden Einfluss auf den arteriellen Druck besitzt, in¬ 
dem der letztere nur ganz wenig sinkt; sic beweisen dabei, dass 
die gesunden Darmarterien fast insofern sich zusammenziehen, inwiefern 
dies zur Ausgleichung der Entspannung der peripherischen Arterien 
nötig ist. 

Wie verhält sich denn das arterielle System unter dem Einfluss von 
Amylnitrit bei Menschen mit Arteriosklerose und erhöhtem Blutdrücke? 
Die Veränderungen der Arterienspannung bei den untersuchten Individuen 
sind zwecks leichteren Verständnisses in der nachstehenden Tabelle zu- 
sammcngestellt. 

Wie ersichtlich blieb die Einatmung von Amylnitrit nur bei einem 
einzigen unter den untersuchten Patienten ganz ohne Einfluss auf den 
diastolischen Blutdruck. Dies betrifl't nämlich den Fall H, welcher, 
meiner Meinung nach, zur Druckmessung mit dem Riva-Roccischcn 
Apparat sich nicht ganz eignete. Es war eine 60jährige Frau, die an 
Gallensteinen, Fettsucht und Arteriosklerose litt; der Harn enthielt kein 
Eiweiss; Extrasystole ventr. sin., leichte Oedeme an den unteren Ex¬ 
tremitäten. Beiderseits waren die Brachialarterien hart, geschlängelt mit 
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unglcichmässiger Oberfläche, höchst atheromatös und verkalkt, während 
die Aa. radiales, temporales und pediaeae nicht geschlängelt und sehr 
wenig verändert erschienen. Höchst wahrscheinlich hatten wir hier mit 
einer ausgesprochenen Verkalkung der Brachialarterien zu tun, oder viel¬ 
leicht mehreren Arterien grösseren Kalibers oberhalb des Diaphragma, 
welche eben auf Amylnitrit sehr schwach reagierten. Es sei noch er¬ 
wähnt, dass die Einatmung des Amylnitrits bei dieser Patientin über 
2 Minuten dauerte. 


Tabelle 1. 


No. 

Pulszahl 

Blutdruck in d. A. brachialis 

Amplitude 

ui 

2 

während 

systolisch 

diastolisch 

u. 

o 

während 

1 

wäh¬ 

rend 

u> 

o 

wäh¬ 

rend 

Unter¬ 

schied 

Sen- 

kungsp. 

1 

75 

100 

211 

136 

169 

103 

66 

39 

42 

33 

2 

88 

96 

210 

188 

147 

147 

0 

0 

53 

41 

3 

70 

90 

199 

148 

173 

129 

44 

25 

26 

19 

4 

69 

93 

188 

160 

157 

144 

13 

9 

26 

16 

5 

76 1 

100 

180 

132 

158 

110 

48 

30 

22 

22 

6 

S2 1 

94 

180 

155 

158 

138 

20 

13 

22 

17 

7 

100 

138 

173 

155 

129 

123 

6 

4 

44 

32 

8 

100 

115 

172 

148 

149 

123 

26 

15 

23 

25 

9 

94 

132 

157 

124 

134 

102 

32 

24 

23 

22 

10 

58 ; 

74 

144 

. 112 

117 

96 

21 

18 

27 

16 

11 

80 

106 

140 

100 

100 

73 

23 

23 

40 

27 


In 2 Fällen (4 und 7) war die Drucksenkung nicht grösser als 
normal. In allen übrigen Fällen verursachte die Einatmung 
des Amylnitrits eine mehr oder weniger starke Senkung des 
diastolischen Blutdruckes, welche bis 39 pCt. betrug und im all¬ 
gemeinen viel stärker war, als diejenige bei gesunden Menschen. 

Dies beweist also, dass die Rigidität der Arterien bei den meisten 
Arteriosklerotikern mit Hypertension keine organische ist, sondern dass 
sic unter dem Einfluss von blutdruckvermindernden Mitteln eine sogar 
beträchtliche Modifikation im Sinne der Entspannung erfahren kann. Mit 
anderen Worten ist die Hypertension der Arterien meistens funktio¬ 
neller Natur. Diese mit Hilfe von Amylnitrit fcstgestellte Tatsache 
findet übrigens eine vollkommene Bestätigung in denjenigen Fällen von 
Arteriosklerose mit Hypertension, welche an irgend einer akuten in¬ 
fektiösen Krankheit erkranken (z. B. kroupöse Pneumonie,Erysipel usw.). 
Dann finden wir eben dasselbe, was wir hier experimentell nachgewiesen 
haben, dass nämlich ein gespannter Puls unter dem Einfluss von Toxinen 
weicher, ja manchmal sogar dikrotisch wird, dass also der Blut¬ 
druck sinkt. 

Wie sollen wir uns die bedeutende Senkung des diastolischen Blut¬ 
druckes bei den Arteriosklerotikern mit Hypertension unter dem Einfluss 
von Amylnitrit erklären? Sie entsteht infolge von Entspannung der 
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Arterien oder mit anderen Worten, infolge ungenügender Füllung der¬ 
selben. Die primäre Ursache der ungenügenden Arterienfüllung kann 
aber entweder in der Verminderung der bei Systole des linken Ventrikels 
in die Aorta hineingetriebenen Blutmenge, oder aber in der ungenügenden 
Kontraktion der Darmarterien liegen. 

Um die Arbeit des linken Ventrikels vor und während der Ein¬ 
atmung von Amylnitrit annähernd schätzen zu können, stellen wir in 
der nachstehenden Tabelle die prozentische Verminderung des diasto¬ 
lischen Blutdruckes mit der Grösse: Pulszahl X Amplitude zusammen. 


Tabelle II. 


No. 

pCt. Vermin¬ 
derung des 

Pulszahl x Amplitude 

Bemerkungen 

diastolischen 

Druckes 

vor A.-N. w J. r “ d 

1 

39 

: 

3150 

3300 

Verstärkung der Herzarbeit 

3 

25 

1820 

1710 

Die Arbeit des Herzens blieb fast 
unverändert 

5 

30 

1070 

2200 

Verstärkte Herzarbeit 

6 

13 

1804 

1598 

Schwächere Herzarbeit 

8 

15 

2300 

2875 

Stärkere Ilcrzarbeit 

9 

24 

2168 

2904 

Stärkere Herzarbeit 

10 

18 

1506 

1184 

Schwächere Herzarbeit 

11 

23 

3200 

2862 

Schwächere Herzarbeit 


Aus der obigen Zusammenstellung geht also hervor, dass die Ver¬ 
minderung des diastolischen Blutdruckes unter dem Einfluss von Amylnitrit 
nur in der Minderzahl der Fälle auch durch unvollständige Füllung der 
entspannten Arterien infolge von abgeschwächter Herztätigkeit zu erklären 
wäre. Dementgegen entspricht in der Mehrzahl der Fälle der diasto¬ 
lischen Blutdrucksenkung eine verstärkte Herzarbeit, welche jedoch die 
Senkung des Blutdruckes auszugleichen nicht im Stande ist. In diesen 
Fällen haben wir unzweifelhaft mit einer vollständigen Rigidität der 
Darmarterien zu tun, welche die Kontraktionsfähigkeit gänzlich verloren 
haben. 

Nach dem Gesagten können wir uns schon vorstellen, wie das 
Amylum nitrosum auf das Zirkulationssystem der Artcriosklerotiker 
wirkt. Wir sahen zunächst, dass das Amylnitrit in allen untersuchten 
Fällen den Blutdruck verminderte, und zwar in manchen Fällen um ein 
wenig, wie bei gesunden Menschen, in anderen dagegen beträchtlich 
bis 39 pCt. der ursprünglichen Höhe. Auf diese Weise konnten wir 
feststellen, dass die Erhöhung des arteriellen Druckes in der über¬ 
wiegenden Mehrzahl von Arteriosklerotikern nicht durch konstante orga¬ 
nische Rigidität aller Arterien, sondern vielmehr durch eine funktionelle 
Kontraktion der meisten Arterien (an der Peripherie) verursacht ist. Die 
Entspannung der Arterien unter dem Einfluss von Amylnitrit ist bei 
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Arteriosklerotikern eine sehr beträchtliche, und der arterielle Druck sinkt 
bei ihnen bis zu für die gesunden Menschen annähernd normalen oder 
etwas höheren Zahlen. Dann sahen wir, dass die Verminderung des 
Blutdruckes in den meisten Fällen nicht durch die Abschwächung des 
Herzens hervorgerufen war; das Herz arbeitete in vielen Fällen sogar 
stärker als sonst. Nur in wenigen Fällen haben wir wahrscheinlich mit 
einer weniger intensiven Herzarbeit zu tun. (Die Grösse: Pulszahl X 
Amplitude erscheint dann während der Einatmung von Amvlnitrit ge¬ 
ringer.) Hier könnte man an der Senkung des Blutdruckes die Mitbe¬ 
teiligung der ungenügenden Herztätigkeit annehmen. Doch scheint die 
Steigerung der Grösse: Pulszahl X Amplitude während der Einatmung 
von Amylnitrit in den meisten Fällen für eine verstärkte Herzarbeit zu 
sprechen, welche trotzdem die Senkung des Blutdruckes zu decken nicht 
im Stande ist. In solchen Fällen haben wir unzweifelhaft mit einer 
konstanten und organischen Rigidität der Darmarterienwände 
zu tun. Sogar in denjenigen Fällen, in denen die Herzarbeit, wie man 
nach der Grösse: Pulszahl X Amplitude schliessen könnte, während der 
Untersuchung sich verminderte, ist die unbewegliche Rigidität der Darm- 
artcrien nicht auszuschliessen; denn die Annahme, dass das Amylum 
nitrosum in diesen Fällen primär auf das Herz cinwirken sollte, indem 
es seine Leistungsfähigkeit verminderte, müsste unseren heutigen Kennt¬ 
nissen über die pharmakologische Wirkung dieses Mittels, welches par 
excellencc vasomotorisch wirkt, widersprechen. 

Sehen wir jetzt, wie sich das Arteriensystem nach der Ent¬ 
fernung des Amylnitrits verhält. Wie oben dargestellt, kehrt es 
bei gesunden Menschen sofort ohne grössere Schwankungen zur Norm 
zurück. Dies beweist folgende Zusammenstellung: 



Puls¬ 

zahl 

Arterieller Druck 

systol. diastol. 


Bemerkungen 

Dr. 0. 

67 

124 

1 102 

22 

Vor der Einatmung 


96 

112 

93 

19 

Während der Einatmung 


68 

125 

101 

24 

2—3 Minuten nach der Einatmung 

Sturl. Z. 

76 

117 

, 95 

22 

Vor der Einatmung 


94 

110 

92 

18 

Während der Einatmung 


78 

113 

97 

16 

2—3 Minuten nach der Einatmung 


Wie ersichtlich, besitzt das Arteriensystem eines gesunden 
Menschen eine vollkommene Elastizität, d. h. es kehrt nach der 
Entspannung sofort zur ursprünglichen Situation zurück; darauf weisen 
die nur minimalen Unterschiede in dem diastolischen Druck (1 —2 mm Hg) 
vor und nach der Einatmung von Amylnitrit; solche Unterschiede liegen 
jedenfalls innerhalb der Fehlergrenzen unserer heutigen sphygmomano- 
mctrischen Methoden. 

Anders verhält sich die Sache bei Arteriosklerotikern. 
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Puls¬ 

zahl 

Arterieller Druck 

systol. diastol. 

Ampli¬ 

tude 

Zeit 

Bemerkungen 


92 

ISO 

158 

22 


Vor der Einatmung 


100 

132 

110 

22 

12 h 56' 

Während der Einatmung 

rH 

90 

158 

174 



| sofort 

Nach der Entfernung des Amyl- 
nitrits 


92 

IGO 

! 142 

18 

1 h 

— 

O 

93 

178 

161 

17 

1 h 5' 

— 


93 

161 

14G 

15 

1 h 10' 

— 


84 

180 

163 

17 

am näch¬ 
sten Tage 



Wie ersichtlich, waren die Arterien noch 14 Minuten nach der Ent¬ 


fernung von Amylnitrit nicht zum ursprünglichen Kaliber gekommen: 
ausserdem sind hier ziemlich breite Schwankungen des diastolischen 
Druckes, sowie der Araplitudengrösse zu bemerken. 



Puls¬ 

zahl 

Arterieller Druck | 

Ampli¬ 

tude 

Bemerk ungen 

systol. | 

diastol. 


101 

172 

149 

23 

Vor der Einatmung 


114 

148 

123 

25 

Während der Einatmung 

<N 

100 

158 

138 

20 

4' nach der Entfernung des Amvlnitrits 

6 

96 

154 

132 

22 

8‘ „ „ * - 


102 

150 

131 

19 

16' - r 


99 

150 

132 

18 

-3' „ „ 


Hier kehrte der Druck sogar nach 23 Minuten nicht zur Norm 


zurück; der Unterschied betrug noch 17 mm des diastolischen Druckes. 



Puls¬ 

zahl 

Arterielle 

systol. 

ir Druck 

diastol. 

Ampli¬ 

tude 

Bemerkungen 


75 

211 

169 

42 

Vor der Einatmung 

CO 

98 

136 

103 

33 

Während der Einatmung 

6 

68 

218 

168 

50 

4' nach der Entfernung des Amvlnitrits 


70 

195 

157 

38 

ö r v v v n 


78 

190 

162 

28 

^o f „ „ „ r „ 


In diesem Falle war eine sehr interessante Erscheinung zu beob¬ 
achten, und zwar eine Steigerung des systolischen Blutdruckes sowie der 
Amplitude gleich nach der Entfernung des Araylnitrits. Ob das eine 
bedeutende Verstärkung der systolischen Kraft des Herzens nach der 
Periode der Arterienentspannung und als Folge einer Erholung des 
Herzens während dieser Periode bedeutet, das kann ich nicht entscheiden. 
Uebrigens finden wir auch in diesem, sowie in den beiden früheren Fällen, 
dass die Arterien nicht bald zur Norm zurückkehren. 




Puls¬ 

zahl 

Arterieller Druck 
systol. | diastol. 

Ampli¬ 

tude 

Bemerkungen 



70 

194 

1 

173 

26 

Vor der Einatmung 


I 

76 

160 

' 135 

25 

Während der Einatmung 

£ 


6 G 

198 

175 

23 

5‘ nach der Entfernung des Amvlnitrits 


11 

90 

148 

129 

19 

Während der Einatmung 



75 

180 

l 156 

24 

6* nach der Entfernung des Amvlnitrits 
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In diesem Falle wurde die Untersuchung zweimal wiederholt; die 
Blutdrucksenkung war bei der zweiten Untersuchung viel stärker als bei 
der ersten; es scheint, dass die Wirkung des Amylnitrits, d. h. die Ent¬ 
spannung der Arterien stärker wird, wenn das Arteriensystem schon 
einmal vorher eine Entspannung erlitten hatte. Bei der ersten Unter¬ 
suchung kehrte der Blutdruck im Gegensatz zu früheren Fällen rasch 
zur Norm zurück, bei der zweiten Untersuchung jedoch, nach einer 
stärkeren Entspannung, war er noch 6 Minuten nach der Entfernung des 
Amylnitrits nicht normal. 



Puls¬ 

zahl 

Arterieller Druck 
systol. | diastol. 

rar 

Bemerkungen 

No. 5. 

94 

157 

134 

23 

Vor der Einatmung 


132 

124 

102 

22 

Während der Einatmung 



127 

106 

21 

5* nach der Entfernung des Amvlnitrits 


90 

153 

130 

23 

9 * - - y> r 



144 

128 

16 

15—18' - „ 

No. 6. 

58 

144 

117 

27 

Vor der Einatmung 


72 

112 

96 

16 

Während der Einatmung 


62 

122 

S 103 

19 

Sofort nach der Entfernung des Amylnitrits 


66 

126 j 

104 

22 

ut 

° t v r ff rt 


60 

130 

107 

23 

20' _ * . . 


Die beiden letzteren Fälle betreffen Arteriosklerotiker mit geringer 
Hypertension;trotzdem konnten wir auch hier eine sehr langsameZusammen- 
ziehung der Arterien nach der Entfernung des Amylnitrits feststellen. 

Die oben angeführten Fälle, deren Untersuchung ein fast identisches 
Ergebnis konstatieren liess, scheinen zu genügen, um den Einfluss des 
Amylnitrits auf das Arteriensystem bei Arteriosklerose charakterisieren 
zu können, sowie das Verhalten dieses Systems bei der Entspannung eines 
gewissen Teiles desselben kennen zu lernen. Wenn wir die oben fest¬ 
gestellten Ergebnisse rekapitulieren dürfen, so ergibt sich Folgendes: 

Bei gesunden Menschen tritt unter dem Einfluss des Amylnitrits, 
welches eine Entspannung der Arterien der oberen Körperhälfte hervor¬ 
ruft, eine nur ganz geringe Senkung des diastolischen Blutdruckes ein, 
welche sogar noch innerhalb der Fehlergrenzen bei unserer heutigen 
sphygmomanometrischen Methodik liegt. Nach der Entfernung des Amyl¬ 
nitrits tritt hier der Blutdruck dank dei vollständigen Elastizität der 
Arterien sofort zur Norm zurück. Das Verhalten des diastolischen Blut¬ 
drucks unter dem Einfluss von Amylnitrit ist dagegen bei Arteriosklerose 
vollkommen anders. Die Senkung ist hier zunächst sehr bedeutend und 
sie tritt sogar trotz einer Verstärkung der Herzarbeit in den meisten 
Fällen ein; dies beweist, dass das primum movens dieser Senkung nicht 
im Herzen zu suchen ist. Dann ist aber das Verhalten des Arterien¬ 
systems nach der Entfernung des Amylnitrits bei Arteriosklerotikern 
sehr charakteristisch. Während bei Gesunden der Blutdruck sofort zur 
Norm zurückkehrt, geschieht das bei Arteriosklerotikern nur ganz all- 
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mählich, so dass manchmal sogar nach einer halben Stunde der Blut¬ 
druck seine ursprüngliche Höhe noch nicht erreicht. Dieses langsame 
Zusammenziehen der Arterien nach der Entfernung des Amylnitrits findet 
auch in denjenigen Fällen statt, in welchen der Blutdruck wenig erhöht 
und dessen Senkung nach Amylnitrit verhältnismässig gering ist (Fall VI). 

Nach dem am Anfang dieser Arbeit Gesagten, muss die Senkung 
des Blutdrucks bei Arteriosklerotikern unter dem Einfluss von Amylnitrit 
besonders bei gleichzeitiger Erhöhung der Herzarbeit dadurch erklärt 
werden, dass die Darmarterien ihre kompensatorische Kontrak¬ 
tilität verloren haben, welche eben die Senkung des arteriellen 
Druckes bei gesunden Menschen auszugleichen vermag. Wir haben also 
festgestellt, dass in den meisten Artcrioskleroscfällen mit Hy- 
pertension die Darmarterien nicht mehr (und wahrscheinlich 
dauernd) kontraktionsfähig sind. Da aber die peripherischen 
Arterien die Fähigkeit sich zu entspannen noch besitzen, was wir mittels 
Amylnitrit in jedem Falle leicht feststellen können, so müssen wir die 
Hypertension bei Arteriosklerotikern als Folge der dauernden 
organischen Kontraktion und Unbeweglichkeit des Darm¬ 
arteriensystems betrachten, was die Ueberfüllung der peripherischen 
Arterien und die Blutdruckerhöhung verursacht. Das Wesen der Er¬ 
krankung, welche sich klinisch als Arteriosklerose mit Hypertension 
auszeichnet, liegt also in den Wänden der Darmarterien, deren Steifheit 
einerseits den erhöhten Blutdruck und die Ueberfüllung der peripherischen 
Arterien, andererseits die Hypertrophie des Herzens, welches seitens der 
Kontraktilität der Darmgefässe keine Hilfe mehr findet, verursacht. 
Solche Auffassung der Arteriosklerose mit Hypertension widerspricht der 
bisherigen Auffassung dieser Erkrankung, welche mit dem Begriff der 
sog. „Plethora abdominalis“ verbunden war. Was der Begriff „Plethora 
abdominalis“ bedeuten soll, dies ist noch niemals wissenschaftlich erklärt 
worden. Er soll der Ueberfüllung des Arteriensystems der Bauchhöhle 
entsprechen, was angeblich bei Arteriosklerotikern mit Hypertension be¬ 
stehen soll. Jedenfalls ist es bis jetzt niemandem gelungen, fcstzu- 
stellen, dass solche Ueberfüllung in der Tat besteht. 

Die oben angeführten Untersuchungen sprechen demgegenüber dafür, 
dass bei Arteriosklerotikern mit Hypertension keine Plethora, sondern 
vielmehr eine Ischaemia abdominalis und eine Plethora peripherica be¬ 
steht. Weitere Untersuchungen müssen ergeben, inwiefern solche Auf¬ 
fassung richtig ist. Es sei hervorgehoben, dass das Amylum nitrosum 
bei richtiger Anwendung ein vorzügliches Mittel zur Unter¬ 
suchung der Leistungsfähigkeit des Artcriensystems bei Ge¬ 
sunden und Kranken darstellt und dass es aus diesem Grunde eine 
breite Anwendung am Krankenbett finden sollte. 
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VII. 

Aus dem Laboratorium der Poliklinik in Budapest. 

Stoffwechselversuche an bestrahlten Leukämikern. 

Von 

Dr. Bernhard Vas, 

Universität*-Dozent, Vorstand des Laboratoriums. 

Nach den bisherigen Erfahrungen ist der Einfluss der Röntgenstrahlen 
auf den leukämischen Prozess ein günstiger. Die Verminderung der Zahl der 
weissen Blutkörperchen, die Volumabnahme der vergrössertenMilz und Leber, 
die Besserung des Kräftezustandes, sowie die Zunahme des Körpergewichtes 
sind bekanntlich die bemerkenswertesten Symptome dieser günstigen 
Wirkung, welche nach neueren Erfahrungen nicht bloss bei der myelogenen, 
sondern auch bei der lymphogenen Form der Leukämie zu beobachten ist. 

Nach Aussetzen der Behandlung hört aber der therapeutische EfTekt 
ziemlich rasch auf. Durch wiederholte Behandlung kann zwar noch 
einige Besserung erzielt werden, zumeist lässt sich jedoch der Prozess nur 
schwer oder überhaupt nicht mehr aufhalten. In dieser Beziehung sind 
insbesondere die blutarmen, lymphogenen Fälle die ungünstigeren. Nach 
der von Decastcllo und Kienböck(l) aus der Literatur sowie aus ihren 
eigenen Fällen zusammengcstelltcn Statistik zeigte sich in 90 pCt. der 
myeloiden Fälle Besserung, während die Behandlung in 30 pCt. der 
lymphoiden Fälle erfolglos blieb. 

Sicher geheilte Leukämiefälle sind in der Literatur bisher nicht 
bekannt. Es ist überhaupt noch nicht erwiesen, für wie lange Zeit das 
Leben der Leukämiker durch die Behandlung verlängert werden kann. 
Die Statistiken geben hierüber keinen genügenden Aufschluss. Ein Teil 
der Autoren, besonders Decastello und Kienböck, sieht übrigens den 
richtigen Wert der Röntgenbehandlung nicht in diesem Umstande, sondern 
in der günstigen Wirkung auf den ganzen Prozess, sowie in der Ver¬ 
kürzung des kachektischen Stadiums. Elischer und Engel (2) haben jüngst 
gleichlautende Erfahrungen mitgeteilt. 

Es besitzt nicht bloss theoretischen, sondern vom Standpunkte der 
rationellen Behandlung aus auch grossen praktischen Wert, das Wesen 
der Strahlenwirkung bei Leukämie zu ergründen. Insbesondere die 
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Ursache der Verminderung der Leukozytenzahl, ob erhöhter Zerfall der 
Zellen oder verminderte Bildung oder beide Ursachen gemeinsam — steht 
noch immer im Vordergrund des Interesses, ohne bisher, trotz der hierauf 
verwendeten zahlreichen, mühevollen Arbeiten in genügender Weise ge¬ 
klärt worden zu sein. 

Der kausale Zusammenhang zwischen dem Nukleingehalte der Zellen 
und den im Harn ausgeschiedenen Purinkörpern (Harnsäure, Purinbasen) 
und der Phosphorsäure erklärt die Tatsache, dass die Untersuchungen 
der meisten Forscher die AusscheidungsVerhältnisse dieser Stoffe um¬ 
fassten. Nur in sehr geringer Zahl wurden ausserdem auch Stickstoff- 
und Ammoniakbestimmungen ausgeführt. 

Es lässt sich kaum leugnen, dass gerade derartige Stoffwechsel¬ 
versuche geeignet sind, Aufschluss über die Art der Wirkung der Röntgen¬ 
strahlen auf die weissen Blutkörperchen zu geben, da, wie u. A. 
Rosensten richtig bemerkt, angenommen werden kann, dass bei ver¬ 
mehrter Zerstörung der Leukozyten die Harnsäurewerte mit dem Abfall 
der Leukozyten steigen und auch bei normalem Stand der Leukozyten 
hoch bleiben müssen, hingegen, wenn die Leukozytenverminderung nur 
die Folge einer geringeren Produktion ist, parallel dem Sinken der 
weissen Blutkörperchen geringer werden, endlich bei Bestehen beider 
Umstände erst eine Steigerung erfahren, später jedoch sich vermindern 
und schliesslich sogar normale Werte erreichen können. Diese Annahme 
ist jedoch durch die Untersuchungen bisher nur zum Teil bestätigt worden 
und gleichlautende Resultate konnten noch nicht erzielt werden. Ver¬ 
hältnismässig klein ist die Zahl jener Untersuchungen, welche sich mit 
der Wirkung der Röntgenstrahlen auf den gesunden Organismus befassen, 
trotzdem deren Kenntnis zum Verständnis ihrer Wirkung bei Leukämie 
notwendig ist. 

So sahen Baermann und Linsor (3) bei sieben zweimal täglich bestrahlten ge¬ 
sunden Personen eine ganz geringe, kurz dauernde Erhöhung der StickstofTauscheidung, 
welche am 3.—4. Tage nach der Behandlung aufhörte, sodass Salamon (4) auf 
Grund dieser Zahlen es für fraglich hält, ob die erwähnten StickstofTverluste aus¬ 
schliesslich aus dem Zerfall des Iymphoiden Gewebes erklärt werden können und 
nicht etwa durch die eiweisszerstörende Wirkung der Röntgenstrahlen bedingt sind. 
Bloch (5) konnte in einem Falle bei purinfreier Nahrung eine ganz unbedeutende 
Vermehrung der Harnsäure und der Purinbasen nebst erhöhter Phosphorsäure¬ 
ausscheidung nachweisen, während Rosenstern (6) bei Gesunden weder die Harn¬ 
säureausscheidung noch die Blutzusammensetzung verändert fand. 

Abgesehen von den Tierexperimenten von Benjamin und Reuss (7), die nach 
intensiver, mehrstündiger Bestrahlung eine Vermehrung des BasenstickstolTs und der 
Phosphorsäure fanden, beschäftigten sich mit dieser Frage noch Linser und Sick (8), 
die ihre gesunden Versuchspersonen bei vollkommen purinfreier Nahrung einer Be¬ 
strahlung von 24 Stunden aussetzten und hierbei, nebst bedeutender Verminderung 
der Leukozytenzahl, eine Vermehrung des GcsamtstiekstolTes, der Harnsäure und der 
Purinbasen fanden. L>ie grössten Mengen wurden am Schlüsse der Bestrahlung aus¬ 
geschieden und hielten sich noch eine Zeitlang auf dieser Höhe. 


Original frorn 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Gck igle 



Stoffwechselversuche an bestrahlten Leukamikern. 


123 


Im Verlaufe meiner Untersuchungen war ich bestrebt, auch über die 
Wirkung der Röntgenstrahlen auf den gesunden Organismus Versuche anzu¬ 
stellen, doch werde ich hierüber an anderer Stelle ausführlich berichten. 
Meine Resultate bezüglich der Harnsäurevermehrung stimmen mit denjenigen 
von Bloch überein und bleiben hinter jenen von Linser und Sick 
zurück, welcher Umstand wohl in der von letzteren angewandten auffallend 
langen Bestrahlung seine Erklärung finden dürfte. 

Die Zahl der Untersuchungen, welche sich mit der Wirkung der 
Röntgenstrahlen auf den Stoffwechsel von Leukamikern befassen, ist eine 
ziemlich bedeutende. Doch befinden sich unter ihnen eigentlich nur 
wenige, welche allen Anforderungen an Genauigkeit in vollem Masse 
entsprechen. Zum grössten Teil beziehen sie sich ausschliesslich bloss 
auf Harnsäurebestimmungen, welche nicht einmal immer in 24 stündigen 
Harnmengen ausgeführt wurden. 

Unter den genauen Untersuchungen sei vor allem der von Lossen und 
Moravitz (9) an 2 Leukamikern ausgefiihrte Stoilwechselversuch hervorgehoben. In 
dem einen Falle blieb die Harnsäuremenge, trotzdem unter der Röntgenbehandlung 
die Zahl der weissen Blutkörperchen verringert wurde, vorerst unverändert und erst 
nach Wochen, nachdem die Zahl der weissen Blutkörperchen sich dem Normalen 
näherte, wurde sie kleiner und erreichte sogar die normalen Werte. Dieser Fall scheint 
gewissermassen die Annahme zu bestärken, dass unter der Einwirkung der Röntgen¬ 
strahlen auf die hämopoetischen Zentren die Produktion der weissen Blutkörperchen 
abnimmt. In ihrem zweiten, letal verlaufenem Falle stieg nach der Bestrahlung die 
Harnsäuremenge, und diese Steigerung hielt noch an, als die Zahl der weissen Blut¬ 
körperchen bedeutend gesunken war und sogar unter das Normale fiel; so betrug die 
Tagesmenge der Harnsäure 1,23 g neben 750 weissen Blutkörperchen. Diese Er¬ 
scheinung, welchen ähnliche auch Rosenstern beobachtete und welche im Verein 
mit dem Blutbilde an Wolfs apiastische Leukämie erinnerte, wurde in Zusammenhang 
mit der Schwere des Falles gebracht und auch in prognostischer Richtung zu ver¬ 
werten gesucht. 

So betrachtet Rosenberger (10) auf Grund der Untersuchungen zweier Fälle, 
welche übrigens keine gleichlautenden Resultate lieferten, die Verminderung der 
Harnsäure als ein günstiges Zeichen, während die ständig hohen Werte für die 
Schwere des Falles sprechen würden. Rosenbaum (11) hingegen, welcher in einem 
Falle von lymphatischer Leukämie eine grosse Zahl von Hamsäurebestimraungen aus¬ 
führte, welche zwischen der Harnsäuremenge und der weissen Blutkörperchenzahl 
keinen Parallelismus aufwiesen, kann sich dieser Auffassung nicht anschliessen, da 
die niedrigen Harnsäurewerte mehrere Male mit dem Zeitpunkte zusammenfielen, in 
welchem sich der Zustand seines Kranken verschlimmerte. Auch unsere Fälle sprechen 
nicht für die Möglichkeit einer derartigen Annahme, da in dem einen Falle trotz 
niedriger Harnsäurewerte die Rezidive sehr rasch und zwar unter den schwersten 
Symptomen auftrat. Königer (12) kommt auf Grund von sehr eingehenden Unter¬ 
suchungen, welche er an sieben bestrahlten myelogenen Leukämikern ausgeführt hat, 
zu dem Schlüsse, dass die Harnsäureausscheidung durch die Bestrahlung in gesetz- 
mässiger Weise verändert wird; vorerst findet eine Mehrausscheidung statt, welche 
mit der raschen Abnahme der weissen Blutkörperchen (Leukozytenstürze) zusammen¬ 
fällt, hierauf werden die Harnsäurewerte geringer, zum Zeichen, dass in der Zell¬ 
produktion eine günstige Wendung eingetreten ist. Wenn auch — nach Königer — 
zwischen der Leukozytose des Blutes und der Harnsäureausscheidung ein Parallelismus 
sehr oft vermisst wird, so ist dieselbe trotzdem der sicherste Gradmesser für die 
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Grösse beziehungsweise für die Schwankungen des Zellzerfalles bei dem gleichen 
Individuum. Diese Folgerungen stehen nahe zu denjenigen von Rosenstern an 
vier bestrahlten Fällen (3 myelogene, 1 lymphogene Leukämie) gewonnenen. Nach 
letzterem Autor ist während der Behandlung erst eine Steigerung der Harnsäure¬ 
ausscheidung konstatierbar, später sinken die Werte zugleich mit der Abnahme der 
weissen Blutzellen, vorausgesetzt, dass sich der allgemeine Zustand bessert, zum 
Schlüsse sind die Harnsäurezahlen neben normaler Blutkörperchenzahl niedrig, als 
Zeichen, dass die Röntgenbehandlung die Zellproduktion in den verschiedenen zell¬ 
bildenden Zentren zu hemmen vermag. 

Neben der Harnsäure wurden häufig auch Purinbasenbestimmungen an be¬ 
strahlten Leukämikern ausgeführt. Hier lässt sich eine Gesetzmässigkeit noch weniger 
erkennen, als bei der Harnsäureausscheidung. Clement fand in dem Falle von 
Schleip undHildebrandt(13) grosse Schwankungen mit der auffallenden Eigenheit, 
dass die hohen Harnsäurewerte mit den niedrigen Purinbasenwerten und umgekehrt 
zusammen fielen. Dieselbe Erscheinung beobachtete auch Rosenberger; in seinen 
Fällen wuchs während der Besserung des Allgemeinzustandes und des Blutes die Aus¬ 
scheidung der Purinbasen, während die Harnsäure sich verringerte. Ein derartig 
vikariierendes Verhältnis bestand übrigens auch in dem Falle von Bondzinczky und 
Gottlieb (14), und gab auch zu der Annahme Anlass, als wäre der leukämische 
Organismus nicht fähig, die in der Nahrung befindlichen Purinkörper in genügendem 
Masse zu zerlegen. Die Untersuchungen von Schmid (15), Gal di (16) u. A. haben 
jedoch dies nicht bestätigen können. Bei Leukämikern kommt es übrigens häufig vor, 
dass neben normalen und vermehrten Harnsäuremengen die Purinbasen in normaler 
oder gesteigerter Menge ausgeschieden werden. Königer fand die Purinbasenwerte 
über die normalen Grenzen, aus seinen Tabellen lässt sich keinerlei Gesetzmässigkeit 
erkennen, doch scheinen die hohen Harnsäurewerte öfters mit den höheren Purinbasen-* 
werten zusammenzufallen. In einem Falle von lymphatischer Leukämie beobachteten 
Li ns er und Sick unter der Einwirkung der Röntgenstrahlen neben unbedeutender 
Vermehrung der Harnsäure eine gesteigerte Ausscheidung der Purinbasen, besonders 
in der der Bestrahlung folgenden Periode, doch war zwischen den beiden Werten kein 
Parallelismus erkennbar. 

Was die StickstofTausscheidung infolge der Bestrahlung betrifft, so wird dieselbe 
nach Salamon durch den Zerfall der Purinkörper und die Besserung des Allgemein¬ 
zustandes gegenteilig beeinflusst, wozu als dritter Faktor noch die direkt eiweiss- 
zerstörende Wirkung der Röntgenstrahlen käme. Eine durch den leukämischen 
Prozess selbst bedingte erhöhte Eiweisszerstörung kommt im Gegensatz zur Ansicht 
älterer Autoren, nach den Untersuchungen von Magnus-Lcvy (17) und Schmid 
höchstens bei akuten Fällen oder im kachektischen Stadium vor, während bei chro¬ 
nischem Verlauf gewöhnlich Stickstoffgleichgewicht oder Retention zu bestehen pflegt. 
So konnten Lossen und Moravitz nur in dem einen tödlich verlaufenem Falle Stick¬ 
stoffvermehrung nachweisen, während ihr zweiter Fall zur Zeit der Besserung des 
Allgemeinbefindens Stickstoffretention aufwies. In den Fällen von Königer stieg die 
Stickstoffausscheidung nur vorübergehend, gewöhnlich zur Zeit, als die leukämischen 
Veränderungen im Rückgang begriffen waren. 

Ueber dio Ausscheidung von Ammoniak finden wir bloss in den Tierversuchen 
von Benjamin und Reuss eine Angabe, nach welcher dieselbe bei intensiver Be¬ 
strahlung vermehrt ist. 

Die Ausscheidung der Phosphorsäure, welche aus naheliegenden Gründen 
häufiger den Gegenstand von Untersuchungen an bestrahlten Leukämikern bildete, 
war in den Fällen von Lossen und Morawitz besonders in dem tödlich verlaufenen 
stark erhöht. Bei Königer linden sich vorübergehend auch Steigerungen, welche mit 
den höheren llarnsäurewerten zusammenfallen. Die Vermehrung war zumeist massig, 
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nur einmal, zur Zeit der ständig hohen Stickstoff-und Harnsäureausscheidung, erschien 
sie bedeutend. Auch Decastello und Kienböck erwähnen höhere Phosphor¬ 
säurewerte. 

Wenn wir nun die aus der uns zugänglichen Literatur gesammelten 
Angaben verwerten wollen, so müssen wir vor allem in Betracht ziehen, 
dass ein Teil derselben wegen der bei ihren Untersuchungen befolgten 
unzulässlichen Methodik zu bestimmten Folgerungen nicht berechtigt. 
Aber selbst die mit gleichen und tadellosen Verfahren gewonnenen 
Resultate sind oft einander so widersprechend, dass eine richtige Er¬ 
klärung derselben nur schwer möglich ist. Zweifellos werden auf die 
Strahlenwirkung der Verlauf und Charakter der Krankheit, die Schwere 
des Falles, die in den verschiedenen Stadien im Vordergrund stehenden 
Symptome, sowie auch die wechselnde Reaktionsfähigkeit der blutbildenden 
Organe von modifizierendem Einflüsse sein, woraus eine in weiten Grenzen 
schwankende, jedoch immer durch die Natur des pathologischen Pro¬ 
zesses bedingte quantitative, eventuell auch qualitative Veränderung des 
Stoffwechsels hervorgehen muss. Es ist auch leicht verständlich, dass 
diese Resultate durch die Verschiedenheit der Bestrahlungsmethode 
(primitiv oder expeditiv) und der zur Anwendung kommenden Röhren, 
sowie auch durch andere im Verlaufe der Behandlung auftretenden und 
nicht immer genau bekannten Momente weitere, zuweilen auch wesent¬ 
liche Veränderungen erfahren können. 

Diese Umstände erklären es zur Genüge, dass wir über die Wirkung 
der Röntgenstrahlen auf den leukämischen Prozess nur durch möglichst 
zahlreiche, womöglich alle, während der Behandlung in Betracht kommenden 
Momente berücksichtigenden Untersuchungen ein klares Bild gewinnen 
können. 

Unsere Versuche wurden in den Jahren 1907 und 1908 an Fällen des 
Krankenhauses der Poliklinik und zwar in jo einem Falle von lympho- 
gener und myelogener Leukämie ausgeführt. 

Die Ergebnisse erlaube ich mir im Folgenden mitzuteilen. 


A. Lymphatische Leukämie. 

Gy. P. 53 Jahre alt, Musiker, wurde am 24. Februar 1907 auf¬ 
genommen. Sein Leiden trat vor 2 Jahren auf; es entstanden an beiden 
Seiten des Halses und in der Achselhöhle Geschwülste, welche auf 
Behandlung verschwanden, um alsbald wieder zu erscheinen. Nach 
einiger Zeit traten auch in der Leistenbeuge ähnliche Geschwülste auf- 
Der Bauch begann zu wachsen; trotzdem der Kranke guten Appetit 
hatte, trat ein Schwinden seiner Kräfte ein, so das er sich in das 
Spital der Poliklinik aufnehmen licss. Der Status praesens war folgender: 
(Prof. Terray): 

Der Kranke ist von hoher Statur, gut entwickelt und gut genährt, die Haut ist 
blass, stellenweise Narben einer abgelaufenen Furunkulose. Der Hals ist geschwollen, 
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an beiden Seilen des Stornoklcidomastoideus sind teils einzelne, teils konfluierende 
Drüsen vorhanden. Auch neben dem Schlüsselbeine sind Drüsen fühlbar, ln beiden 
Achselhöhlen finden sich beiläufig zweimannesfaustgrosse Drüsenpakete. Das links¬ 
seitige Drüsenpaket ist grösser als das rechtsseitige. 

Der Bauch ist ziemlich stark aufgetrieben, unter dem rechten Rippenbogen ist 
die massig vergrösserte Leber, unter dem linken Rippenbogen die stark geschwollene 
Milz fühlbar, deren untere Grenze sich im kleinen Becken verliert, nach rechts reicht 
sie in der Mittellinie bis zum Nabel. Der Bauch ist nicht empfindlich. In beiden 
Leistenbeugen Drüsenpakete. 

Die Leberdämpfung überschreitet den Rippenbogen beiläufig um Zweiquer- 
fmgerbreite; in Rechtslage beginnt die Milzdämpfung am unterem Rande der elften 
Rippe und setzt sich nach vorne 1 cm weit über die Mittellinie hinaus fort, nach 
unten ist sie bis zum Poupartschon Bande zu verfolgen. 

Der Kranke leidet mitunter an Diarrhoen. Es ist keine Temperaturerhöhung 
vorhanden. 

Im Harne ist Eiwoiss in Spuren nachweisbar. Nierenelementc sind nicht vor¬ 
handen. Das Körpergewicht beträgt bei der Aufnahme 65,2 kg. Bei der Blutuntor- 
suchung fanden sich in 1 emm 2425000 rote, 108000 weisse Blutzellen. 

Das Verhältnis der weissen Blutzellen war in den mit Triazid und nach Jenner 
gefärbten Präparaten das folgende: 

Grössere Lymphozyten.86 pCt. 

Polynukleare neutrophile Leukozyten . 7,3 pCt. 

„ eosinophile „ . 0,4 pCt. 

Mononuklearc Leukozyten .... 4,5 pCt. 

Ausserdem einige kleine Lymphozyten und vereinzelte kernhaltige rote Blut¬ 
zellen. Myelozyten waren nicht nachweisbar. Der Hämoglobingehalt nach Gowers 
betrug 45 pCt. 

Die Radiotherapie, welche Herr Dr. Karäcsonyi im Röntgen-Institute der 
Poliklinik die Freundlichkeit hatte auszuführen, wurde am 7. März eingeleitet und 
währte mit kurzen Unterbrechungen bis 27. Mai. Die Zahl der Expositionen betrug 50, 
die Dauer der einzelnen Expositionen wechselte zwischen 7 und 12 Minuten, die Ge¬ 
samtdauer betrug 509 Minuten. Die Bestrahlung, mit mittelharten Röhren ausgeführt, 
traf aus einer Entfernung von 30 cm meist die Milz, abwechselnd auch die ver- 
grösserten Drüsen. 

Das Allgemeinbefinden besserte sich in hohem Grade, das Körpergewicht nahm 
massig zu, in der zweiten Woche der Behandlung war die Wirkung der Bestrahlung 
boi Untersuchung des Blutes, der Milz und der Drüsen auch schon objektiv nachweisbar. 

Die Zahl der roten Blutzellen war eine grössere geworden, die der weissen 
Blutzellen w T ies eine durch geringere Schwankungen unterbrochene langsame, jedoch 
stetige Abnahme auf, wie das folgende Daten beweisen: 

Die Zahl der weissen Blutkörperchen betrug am 9. März 110000, am 15. März 
94000, am 18. März 88000, am 25. März 76300, am 4. April 100200, am 15. April 
54000, am 25. April 47000, am 30. April, als der Kranke das Spital verliess 36100. 

Die Verkleinerung der Drüsen, der Milz, der Leber hielt mit diesem günstigen 
Blutbefunde nicht immer Schritt. Nachdem sich dieselben eine verhältnismässig kurze 
Zeit hindurch verkleinert hatten, begannen sie wieder zu wachsen, die Vergrösserung 
hielt jedoch im weiteren Laufe der Behandlung inne. Die weitere Verkleinerung war 
keine hochgradige, doch konnte sie objektiv sowohl an den Drüsen und der Leber, 
als besonders an der Milz nachgewiesen werden. 

Als der Kranke nach einer 7 Wochen lang fortgesetzten Behandlung das Spital 
verliess, hatte sein Körpergewicht um 1,0 kg zugenommen. Das Allgemeinbefinden und 
der Kräftezustand hatten sich gebessert, die Gesichtsfarbe war nicht mehr so fahl. 
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Die Veränderung im Blutbefunde war bloss eine quantitative. Das Verhältnis der 
weissen Blutzellen zueinander liess auch fernerhin das Bild der Leukaemia lym- 
phatica erkennen. Die roten Blutzellen hatten sich bloss in geringem Grade vermehrt 
(2850000), der Hämoglobingchalt wios eine ganz geringe Vermehrung auf, er betrug 
47 pCt. (bei der Aufnahme 45 pCt.). 

Der Kranke, wurde, nachdem er das Spital verlassen hatte, noch drei Wochen 
lang ambulant behandelt, doch besserte sich sein Zustand in diesem Zoitraum nicht mehr. 

Die Besserung war überhaupt bloss von kurzer Dauer. Im Monat Juni, 6 Wochen 
nachdem der Kranke das Spital verlassen hatte, meldete er sich wieder. Das Gesicht 
war von auffallender Blässe, Drüsen und Milz wiesen wieder die alte Grösse auf, die 
Milzdämpfung war sogar grösser geworden, als zur Zeit der ersten Aufnahme. Die 
Blutuntersuchung ergab, dass die Zahl der weissen Blutkörperchen 128000, die der 
roten 2600000 betrug. Hämoglobingehalt 47 pCt. Es bestand unstillbarer Durchfall. 
Die Schwäche nahm so hohe Grade an, dass der Kranke ohne Stütze kaum mehr 
gehen konnte. 

Die Verhältnisse des Kranken erlaubten es nicht, dass er im Spital bleibe, so 
dass von einer Fortsetzung der Röntgenkur abgesehen werden musste. Ueber das 
weitere Schicksal des Kranken besitzen wir keine unmittelbare Kenntnis, es ist jedoch 
sehr wahrscheinlich, dass sein Zustand alsbald eine verhängnisvolle Wendung nahm. 

In der Literatur finden sich nur spärliche Angaben über Stoffwechscl- 
untersuchungen, welche bei an lymphogener Leukämie leidenden be¬ 
strahlten Kranken ausgeführt wurden. Rosenstern, Joachim und 
Kurpjuveit (18), Rosenbaum, Unser und Sick publizierten 
solche Untersuchungen, doch haben bloss die letztgenannten aus¬ 
gedehntere Versuche angcstellt. Die Resultate weisen auffallende 
Widersprüche auf und dieser Umstand verleiht unseren eigenen Unter¬ 
suchungen vielleicht einigen Wert trotzdem sich dieselben infolge äusserer 
Umstände bloss auf die Bestimmung des Gesamtstickstoffes und der 
Harnsäure beschränkten. (Vergleiche umstehende Tabelle No. I.) 

Das Nitrogen wurde nach Kjeldahl in der 24 ständigen Harn- 
mengc täglich, im Darmkote in Zyklen von 3—7 Tagen bestimmt. Zur 
quantitativen Bestimmung der Harnsäure diente das von Folin und 
Schäfer modifizierte Verfahren von Hopkins, welches im Allgemeinen 
gute Resultate ergab, mit Ausnahme jener Fälle, in welchen die in 
grösseren Mengen ausgefallene freie Harnsäure einen reichlichen Nieder¬ 
schlag bildete. Diese Erscheinung, welche die Werte in hohem Grade 
zu beeinflussen imstande ist, trat jedoch bloss am Beginne des Ver¬ 
suches auf und schwand später bei Gebrauch alkalischer Wässer vollständig. 

Die Nahrung des Kranken bestand während der ganzen Dauer des 
Versuches aus gleich grossen Mengen und hatte in 24 Stunden nach 
wiederholten eigenen Analysen folgende Zusammensetzung; 

1500 g Milch.Nitrogengehalt 9,83 g 

100 g Fleisch. „ 3,80 „ 

3 Stück Eier. ,, 2,73 „ 

200 g Kartoffelpure ... „ 0,62 „ 

3 Stück Weissbrötchen . . „ 0,51 ,, 

Nitrogengehalt Summa 17,49 g 
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Tabelle 1. 


Datum 

g Hara- 

B menge 

im 

Harn 

Stickstoff 

im Stuhl 

t; Harnsäure 

Zahl der 
weissen Blut- 
zcllcn 

Bemerkungen 

27. 2. 

1300 

16,64 


0,681 

108 000 

Rote Blutzöllen: 







2 452 000. Hämoglobin: 







45pCt. Körpergewicht: 







65,2 kg. 

28. 2. 

650 

11,45 


0,744 



4. 3. 

800 

14,50 

\ 7,92, pro die 

0,804 



5. 3. 

850 

13,65 

2,64 g 

0,723 


Beginn d. Rüntgenbchandl. 

6. 3. 

1000 

15.07 

) 1,33 g 

0,695 



7. 3. 

700 

9,81 


0,749 



8. 3. 

600 

8.40 

1 

0,787 



9. 3. 

1150 

16,56 

f 17,35, pro die 

0,231 

110 000 


10. 3. 

1050 

14,07 

> 2,48 g 

0,702 



11. 3. 

900 

14,52 

1 + 17,51 g 

0,965 



12. 3. 

850 

11,66 


0,754 



13. 3. 

1150 

12,55 

' 

1,260 



14. 3. 

700 

9,17 


0,777 



15. 3. 

1000 

14,30 

\ 

1,003 

94 000 


16. 3. 

1100 

15,66 

i 

1,293 



18. 3. 

800 

15,91 

Q.i nc j;,. 

1,202 

88 000 

Rote Blutzellen: 




i pro die 

« 11 



2 600 000 Hämoglobin : 

19. 3. 

1000 

13,10 

i + 6,93 g 

1,057 


45 pCt. 

20. 3. 

1000 

14,04 


0,897 

95 500 


21. 3. 

1100 

12,43 

I 

1,150 



22. 3. 

1000 

15,40 


1,500 



23. 3. 

980 

13,62 

) 13,56, pro die 

0,614 



24. 3. 

1000 

12,20 

( 2,70 g 

0,960 



25. 3. 

950 

12,44 

+ 7,67 n g 

0,824 

76 300 


26. 3. 

1200 

14,04 

1,057 



27. 3. 

1200 

13,92 


1,073 



29. 3. 

1100 

16,84 


1,057 



30. 3. 

880 

10,32 


0,877 



1. 4. 

960 

14,77 


0,765 

78 000 

Körpergewicht: 66 kg. 

2. 4. 

1000 

15,02 


0,891 



3. 4. 

950 

13,14 


1,062 



4. 4. 

1100 

15,21 


0,864 

100 200 


15. 4. 

1200 

— l 


0,793 

54 000 

Rote Blutzellen: 







2 650 000. 

16. 4. 

1200 

14,40 


0.684 



17. 4. 

950 

13,30 


0,625 



18. 4. 

860 

13,15 


0,643 


Körpergewicht: 66,2 kg. 


Diese ziemlich purinarme Kost befriedigte den Appetit vollständig 
und auch die Kalorienmengc entsprach dem Bedürfnisse des meist im 
Bette liegenden Kranken. 

Aus den Ergebnissen meiner Versuche geht hervor, dass sich die 
Menge der Harnsäure vor der Bestrahlung beiläufig an der oberen Grenze 
der von Gumprecht (19), Steyskal und Erben (20) bei lymphogener 
Leukämie gefundenen Werte bewegte. 

Während der Röntgenbehandlung ist schon am Ende der ersten 
Woche eine Zunahme der Harnsäure zu bemerken (1,293 g), welche unter 
geringen Schwankungen zu Beginn der dritten Woche ihr Maxiraum er- 
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reicht (1,5 g); nach diesem Zeitpunkte, von einigen unbedeutenden 
Schwankungen abgesehen, bleibt sie in derselben Höhe und beginnt in 
der 5. bis 6. Woche allmählich abzunehmen, sinkt sogar unter die vor 
Beginn des Versuches beobachteten Werte (0,625 g). 

Trotzdem zwischen der Grösse derHarnsäureausscheidung und der Zahl 
der weissen Blutkörperchen kein Parallelismus zu erkennen ist, findet der 
zwischen beiden bestehende Zusammenhang einen Ausdruck in dem im Ver¬ 
laufe des Versuches feststellbaren Umstande, dass zur Zeit der Abnahme 
der weissen Blutkörperchenzahl die Harnsäureausscheidung anfangs 
eine Zunahme aulweist. Später, da die Blutzellenzahl eine gewisse 
untere Grenze erreicht hat, nähert sie sich der Norm, ja sie kann auch 
unter dieselbe herabsinken. Diese Erscheinung würde der theoretischen 
Erklärung gemäss jenem Zeitpunkte entsprechen, in welchem die blut¬ 
bildenden Zentralorgane, offenbar unter dem Einflüsse der Röntgenstrahlen, 
an der Produktion der Blutzöllen behindert werden und der Stoff¬ 
wechsel der Nukleinstoffe in den Zellen und Geweben abnimmt, infolge 
dessen die Menge der ausgeschiedenen Harnsäure eine geringere wird. 

In unserem Falle fällt es auf, dass schon nach verhältnismässig 
kurzer Zeit eine Abnahme der Zahl der weissen Blutzellen cintrat; dieses 
Symptom scheint darauf hinzuweisen, dass die Lymphozyten den Röntgen¬ 
strahlen gegenüber eine herabgesetzte Widerstandskraft besitzen, wofür 
übrigens schon Heinecke (21) in seinen Tierversuchen beweiskräftige 
Daten angeführt hat. 

Der Umstand, dass infolge der Röntgenbehandlung die Ausscheidung 
der Harnsäure abnahm, ja sogar normal wurde, besitzt, wie erwähnt, 
keinerlei prognostische Bedeutung. Das beweist in unserem Falle das 
nach Aussetzen der Behandlung sehr rasch aufgetretene schwere 
Rezidiv. Es ist rationeller, den Standpunkt Decastellos und Kien- 
bück’s, den nach eingehenden Untersuchungen auch Elfer (22) teilt, 
zu akzeptieren, dass dem Verhalten des Hämoglobins und der roten 
Blutkörperchen sowie im Allgemeinen dem klinischen Krankheitsbilde 
eine grössere prognostische Bedeutung zukomme, als den Ausscheidungs¬ 
verhältnissen der Harnsäure. Wo, wie in unserem Falle, trotz geringer 
Verkleinerung der Drüsen und der Milz, und trotz bedeutender Besserung 
der numerischen Verhältnisse der weissen Blutzellen, keine Zunahme der 
roten Blutzellen bemerkbar ist und der Hämoglobingehalt ein niedriger 
bleibt, dort ist auch die Intensität der Proliferationsvorgänge unverändert 
dieselbe und auch eine längere Zeit hindurch fortgesetzte Bestrahlung 
vermag das rasche Auftreten von Rezidiven nicht zu verhindern. 

Bei -Beurteilung der Prognose wird daher in erster Linie der Grad 
der Anämie ausschlaggebend sein. Dies bezieht sich hauptsächlich auf 
die lymphogenen Fälle der Leukämie, in welchen besonders die schwere 
Anämie die Ursache der so häufig beobachteten Erfolglosigkeit der 
Röntgentherapie zu sein pflegt. 

Zntschr. f. klm. Med. IM. GS. H. 1—2. <> 
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Der N-StolTweehsel weist, wie aus der Tabelle ersichtlich ist, in 
der Vorperiode sowie in der Behandlungsperiode eine positive 
Bilanz auf. 

Die in unserem Falle beobachteten Resultate der Ilarnsäureaus- 
schcidung kurz zusammenfassend, lassen sich dieselben, wie Königer, 
Lossen und Morawitz, Rosenstern und andere annehmen, einerseits 
durch die zerstörende Wirkung der Röntgenstrahlen auf die im kreisenden 
Blute und in der Milz angehäuften weissen Blutzellen, andererseits durch 
die auf die blutbildenden Zentren ausgeübte, die Zellproduktion hemmende 
Wirkung derselben erklären. Heinecke sieht auf Grund seiner Thicr- 
vcrsuchc das Wesen der Wirkung in dem auf die hämopoctischcn Organe 
ausgeübten Einflüsse resp. in der hierdurch bedingten Hemmung der 
Produktion der weissen Blutzellcn, während nach Linser und Helber (23) 
die Röntgenstrahlen in erster Reihe die weissen Blutzellen des zirku¬ 
lierenden Blutes angreifen, aus den zerfallenden Zellen entstehen Leuko- 
toxine, resp. leukolytischc Substanzen, welche sekundär auf die blut¬ 
bildenden Zentren wirken. 

Mehrere Autoren, besonders Klienebergcr und Zoeppritz (24), 
Kienböck und Decastello verneinen das Vorhandensein von Lcuko- 
toxinen, während Linser und Sick auf Grund neuerer Untersuchungen 
die Ansicht, dass aus den zerfallenden weissen Blutzellen Leukotoxine 
entstehen, aufreehthaltcn. Sic modifizieren ihre alte Anschauung jedoch 
dahin, dass die Wirkung der Röntgenstrahlen auf sämtliche weisse Blut¬ 
zellen sowohl im kreisenden Blute als in den zellbildenden Zentren 
gleichmässig zur Geltung kommt. Diese Annahme wird, wie die Autoren 
meinen, durch die Resultate ihrer hämatologischen, chemischen und 
histologischen Untersuchungen bestätigt. 

Die Anwesenheit der Leukotoxine im Blute würde die Wirkung 
der Röntgcnstrahlen auf solche Gewebe, welche der Bestrahlung garnieht 
unmittelbar ausgesetzt waren, erklären. Zur Erklärung der Fernwirkung 
genügen nach Grawitz (25) die bisherigen Theorien nicht, er nimmt 
neuestens das Vorhandensein eines sogenannten regulierenden oder 
plastischen Agens an, welches bei der Einwirkung der Röntgenstrahlen 
entstehen und auf sämtliche schrankenlos wuchernde weisse Blutzellen- 
Zentren als Gegenreiz einwirken soll. Von den chemischen Substanzen 
käme das Cholin in Betracht; dieses wird nach Werners (26) Unter¬ 
suchungen unter dem Einflüsse der Röntgenstrahlcn aus dem Lezithin 
abgespalten. Welche dieser Substanzen bei dem Zustandekommen einer 
Fernwirkung eine Rolle spielt, lässt sich auf Grund der bisherigen 
Untersuchungen nicht mit Sicherheit entscheiden und diesbezüglich 
vermögen auch StoiTvvechselUntersuchungen keine genügenden Anhalts¬ 
punkte zu liefern. 
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B. Myelogene Leukämie. 

ln diesem Falle hatte ich Gelegenheit sowohl die Wirkung der 
primitiven als der expeditiven Röntgen-Therapie auf den Stoffwechsel zu 
untersuchen. Das erstere Verfahren, welches von Schiff und Freund (27) 
eingeführt wurde, besteht in täglich ausgeführten schwachen Bestrahlungen, 
das letztere wurde zuerst von Kienböck angewandt. Bei dieser Be¬ 
handlungsmethode wird in einer Sitzung die grösste 1 ) Lichtmenge, 
welche die Haut eben noch ohne Schaden verträgt, appliziert. 

Vor Detaillierung der Versuchsresultate will ich kurz die Krankheits¬ 
geschichte raitteilen. 

M. B., 53 Jahre alt, Privatier, aulgenommen am 6. Januar 1908. 

Fühlt sich seit einem halben Jahre schwach, seit dem Herbste tritt oft 
Schwindel auf; einmal bestand unstillbare Diarrhoe. Seit einigen Monaten 
bemerkt der Kranke ein Wachsen des Bauches. Sein Appetit ist gut, dennoch nimmt 
er an Körpergewicht ab. ln letzterer Zeit hat er 10 kg verloren. 

Das Spital der Poliklinik sucht er infolge seiner hochgradigen Schwäche auf. 

Status praesens (Doz. Stern): 

Der hochgewachsene Kranke besitzt blasse Hautfarbe, das Knochensystem ist 
grazil, die Muskulatur schlaff, die Konjnnktiva und die sichtbaren Schleimhäute 
blass. Pulsfrequenz 78. Die Arterien sind rigid, von schlängelndem Verlaufe. Die 
Brustorgane weisen weder auskultatorisch noch perkutorisch pathologische Ver¬ 
änderungen auf. 

Der Bauch ist aufgetrieben. Die Milz ist tastbar, sie reicht medianwärts bis zur 
Mittellinie, nach unten bis zur Spina anterior superior, ihre Oberfläche ist glatt, sie 
ist nicht schmerzhaft. 

Die obere Grenze der Milzdämpfung beginnt an der 8. Rippe, nach unten reicht 
sie bis zur tastbaren Grenze des Organs. 

Die Leber überschreitet den Rippenbogen 4 Quertinger breit. 

Die obere Grenze der Leberdämpfung ist normal, nach unten reicht sie bis zur 
tastbaren Grenze. 

Die Milzdämpfung konfluiert mit der Dämpfung des linken Leberlappens. 

Temperaturerhöhung ist nicht vorhanden. 

Der Harn ist weingelb, oft durch Harnsäure und harnsaure Salze getrübt, von 
sauerer Reaktion, er enthält Eiweiss in deutlichen Spuren. Bence-Jonesscher 
Eiweisskörper ist nicht nachweisbar. Keine Nierenelemente. 

Bei dcrBlutuntersuchung fanden sich in 1 emm 3 100000 rote und 42GOOO weisse 
Blutkörperchen. 

Der Hämoglobingehalt, nach Gowers bestimmt, betrügt 55 pCt. 

Die Zahl Verhältnisse der weissen Blutkörperchen sind folgende: 

Polynukleare neutrophile Leukozyten 63,5 pCt. 

„ eosinophile „ 1,5 „ 

v basophile „ 3,0 „ 


1) Die maximale Dosis ist jene Lichtmenge, welche auf der Haut bloss schwache 
Rötung erzeugt. Zur Kontrolle dienen die verschiedenen Dosimeter. 

[)* 
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Mononukleare neutrophile (Myelozyten) 22,0 pCt. 

„ eosinophile „ 1,2 ,, 

Lymphozyten 3,0 „ 

Kernhaltige rote Blutkörperchen, Normoblasten, fanden sich in massiger Zahl; 
Poikilozytosis geringeren Grades. 

Die Röntgenbehandlung des Kranken begann am 13. Januar 1908 nach der 
primitiven Methode. Die Bestrahlung wurde mittels eines 5 Ampere 60 Volt starken 
Stromes anfangs in der Entfernung von 27 1 / 2 cm > später von 22 cm mit mittel¬ 
weichen Röhren ausgeführt. 

Die Radiotherapie, welche Herr Dr. Karäcsonyi so freundlich war, auszu¬ 
führen, dauerte in 30 Sitzungen insgesamt 300 Minuten lang. Die vorderen und die 
seitlichen Teile der Milz waren 26mal, die Leber 4mal Gegenstand der Bestrahlung. 

Die Wirkung der Behandlung äusserte sich in erster Reihe in einer Besserung 
des subjektiven Befindens, welcher alsbald eine Besserung des Kräftezustandes 

folgte. 

Diese äusserte sich unter anderem auch darin, dass der Kranke, der anfangs 
nicht imstande war, in das im 3. Stockwerke des Institutes befindliche Röntgen¬ 
laboratorium ohne Stütze hinaufzugehen, später dieTreppe, ohne zu ermüden, hinauf¬ 
steigen konnte. Auffallend war die Zunahme des Körpergewichtes, welche in fünf 
Wochen insgesamt 5,4 kg betrug. 

Nebst diesen günstigen Symptomen trat eine Verkleinerung der Leber und der 
Milz auf. Nach einer zweiwöchentlichen Behandlungsdauer überschritt die untere 
Grenze der Leber den Rippenbogen bloss um ein Geringes, die obere Grenze der Milz 
blieb wohl unverändert, der Breitendurchmesser sowie die Dicke derselben nahm 
jedoch entschieden ab. 

Am Ende der dritten Woche begannen Leber und Milz wieder ein wenig zu 
wachsen, doch erreichten sie nicht mehr den bei der Aufnahme des Kranken beob¬ 
achteten Umfang, ja es gelang bei fortgesetzter Behandlung sogar in kurzer Zeit wieder 
eine Verkleinerung zu erzielen. Am Ende der Behandlung war folgender Befund zu 
konstatieren: Die Milzdämpfung beginnt an der 9. Rippe, sie überschreitet, ebenso 
wie die Leberdiimpfung, den Rippenbogen um drei Finger Breite. 

Als der Kranke am 7. März 1908 die Poliklinik verlicss, waren sein Kräfte- 
zustand und sein Allgemeinbefinden zufriedenstellend, bloss das Gesicht war noch 
immer auffallend blass. 

Die Zahlenverhältnisse der weissen und der roten Blutzellen in den verschiedenen 
Stadien des Versuches sind in nebenstehender Zusammenstellung verzeichnet. 

Der Hämoglobingehalt wies während der Röntgenbehandlung eine gewisse 
Steigerung auf, von 55 pCt. auf 62 pCt. 

Nebst der verhältnismässig geringen Zunahme der roten Blutzellen verminderte 
sich die Zahl der weissen Blutzellen in kurzer Zeit ziemlich stark, das qualitative 
Blutbild wies jedoch bloss eine geringe und sehr vorübergehende Besserung auf. So 
fanden sich bei der am 28. Januar ausgefiihrten Untersuchung: 

Polynukleare, neutrophile Leukozyten.69,3 pCt. 

Myelozyten, mononukleare neutrophile .... 18 ,. 

Am 8. März, bei der Entlassung des Kranken, war das Verhältnis wieder das 
folgende: 

Polynukleare, neutrophile Leukozyten.65,5 pCt. 

Myelozyten.20,3 „ 
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Datum 

Rote Blutzöllen 

Weisso Blutzellcn 

8. Januar .... 

3100 500 

426 000 

13. ..... 

3 200 000 

422 000 

14. ..... 

3 220 000 

428 000 

15. ..... 

3 210 000 

428 340 

17. ..... 

— 

424 000 

20. 

3 608 000 

360 800 

24. . .... 

— 

320 000 

25. ..... 

3 200 000 

348 000 

28. . 

— 

312 000 

1. Februar . . . 

3 300 000 

364 000 

7. . ... 

3 300 000 

310 000 

9. . ... 

3 440 000 

334 000 

21. . ... 

3 750 000 

296 000 

26. . ... 

3 270 000 

283 000 

28. 

3 660 000 

300 000 

5. März .... 

3 760 000 

286 000 

8. . .... 

3 650 000 

291 000 


Als Erfolg der Röntgentherapie war daher in diesem Falle eine Besserung des 
Kräftezustandes und des Allgemeinbefindens, sowie eine beträchtliche Zunahme des 
Körpergewichtes, wie auch eine bedeutendere Abnahme der Zahl der weissen Blut¬ 
körperchen zu verzeichnen; mit diesen günstigen Resultaten stimmte die kaum 
nennenswerte Erhöhung der Zahl der roten Blutkörperchen und des Hämoglobin¬ 
gehaltes durchaus nicht überein, auch waren Leber und Milz wohl in objektiv nach¬ 
weisbarer Weise, jedoch bloss in geringem Masse kleiner geworden. Der qualitative 
Blutbefund war sozusagen unverändert geblieben. 

Als der Kranke das Spital verliess, ging er nach Abbazia, die Besserung war 
aber bloss von kurzer Dauer. Nach einigen Wochen wurde der Kranke wieder 
schwächer, sein Kräftezustand verschlechterte sioh rapid, so dass er sich am 29. Mai 
1908 wieder zur Aufnahme meldete; bei dem stark abgemagerten, sehr schwachen 
Kranken fiel besonders die Blässe des Gesichtes und das kachektische Aussehen auf. 
Der von Doo. Dr. Stern aufgenommene Status praesens lautete: 

Der Bauch ist stark aufgetrieben, auf der Bauchdecke sind erweiterte Venen zu 
sehen. Der Bauchumfang beträgt 86 cm. 

Die Milz reicht nach innen über die Mittellinie, nach unten bis zur Spina ant. 
superior, sie ist glatt. Der Leberrand liegt vier Querfinger breit unter dem Rippen¬ 
bogen, der Durchmesser der Leber beträgt in der Parasternallinie 13 cm; die Milz¬ 
dämpfung beginnt an dem oberen Rande der 7. Rippe, reicht nach unten bis zur 
tastbaren Grenze, ihr Längsdurchmesser beträgt 35 cm. 

Der Kranke weist geringe Temperaturerhöhungen auf. 

Er klagt über heftige Kopfschmerzen. Es besteht eine profuse Diarrhoe, welche 
sich auf Medikamente langsam bessert und am 18. Juni ganz aufhört. 

Appetitlosigkeit, quälender Kopfschmerz, Schlaflosigkeit, sowie das zeitweise 
auftretende Fieber schwächen den Kranken in dem Masse, dass eine Katastrophe zu 
befürchten ist. 

In diesem hoffnungslosen Zustande versuchte ich am 20. Juni die expeditive 
Form der Röntgentherapie. 

Die Bestrahlung, welche Herr Dr.Brauner so freundlich war, vorzunehmen, und 
welche mittels einer mittelweichcn Müllersehen Röhre ausgeführt wurde, traf die 
Milz von drei Richtungen und währte 20—20 Minuten lang. Die Dosis des ange¬ 
wandten Lichtes wurde mit Hilfe des Kienböckschen Quantimeters und des 
Bordierschen Radiometers bestimmt. 
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DasGesicht wurde mit einer Bleiglasplatte geschützt, die Entfernung (Fokus-Haut) 
war vorne 35 cm, hinten 30 cm, seitlich 25 cm. Die Gesamtdauer der Bestrahlung 
betrug 60 Minuten. Die Dosis war vorne 1 x, hinten l 1 /*, x, seitlich 2y 2 x, 2y 2 H 
[(Holzknecht 1 )] entsprechend. Das Bordiersche Radiometer zeigte 0°. 

Die Schwäche des Kranken steigerte sich noch unmittelbar nach der Behandlung, 
die Temperatur stieg auf 39,1° C., es trat ein soporöser Zustand oin, welcher einige 
Stunden Jang anhielt. Nach einer verhältnismässig gut verbrachten Nacht zeigte das 
Allgemeinbefinden des Kranken am nächsten Tage eine auffallende und entschiedene 
Besserung, das Fieber war verschwunden, er fühlte sich frischer und begann wieder 
zu essen. 

Die Besserung machte in den folgenden Tagen weitere Fortschritte. Nach drei 
Tagen betrug der Umfang des Bauches bloss 83 cm, der Milztumor liess eine be¬ 
stimmte, objektiv nachweisbare Verkleinerung erkennen. 

Am 27. Juni eine neuerliche Bestrahlung mit einer etwas härteren Bäuri schen 
Röhre von 20 cm Durchmesser, innen und seitlich 15—15 Minuten lang, in einer 
Entfernung von 25—30 cm. Die Dosis beträgt 9 x = 4y 2 H (Holzknocht). 

Nach derselben fühlt sich der Kranke wohl, nach zwei Tagen weist der Bauch 
eine weitere Verkleinerung auf, sein Umfang beträgt 80 cm. Der Appetit hat sich 
gebessert, bloss hartnäckige Schlaflosigkeit und Kopfschmerzen stören sein Allgemein¬ 
befinden. Er hat infolgedessen keine Geduld mehr im Spitale zu bleiben und verlässt 
dasselbe am 1. Juli. Bei seiner Entlassung beträgt der Durchmesser der Milz 32 cm, 
die Dämpfung beginnt am unteren Rande der 7. Rippe. Sein Körpergewicht hat in 
10 Tagen um y 2 kg zugenommen. 

Ueber die Zahlenverhältnisse und den Hämoglobingehalt der Blutzellen geben in 
diesem zweiten Versuchsstadium folgende Daten Aufschluss: 


Datum 

Rote Blutzellen 

Weisse Blutzellen 

Hb. 

31. Mai .... 

3 580000 

386 000 

44 pCt. 

20. Juni .... 

2 920 000 

520 000 

35 pCt. 

22. 

2 730 000 

476 000 

— 

27. „ .... 

2 720 000 

461 000 

35 pCt. 

30. „ .... 

— 

426 000 

36 pC-t. 


Die Zunahme der 


Zahl der weissen Blutzellen und die Abnahme der Zahl der 


roten Blutkörperchen fällt mit der Verschlimmerung im Zustande des Kranken zeitlich 


zusammen. 

Die Wirkung der expeditiven Behandlung äusserte sich nicht an den roten Blut¬ 
zellen, die Abnahme der Zahl derselben machte sogar noch weitere Fortschritte, sic 
war jedoch auffallend an den weissen Blutzellen, deren Zahl innerhalb 10 Tagen von 
520000 auf 461000 sank. Der Hämoglobingchalt blieb unverändert. 

Ueber das weitere Schicksal des Patienten konnte ich erfahren, dass er ca. zwei 
Wochen nach Verlassen der Klinik unter mir nicht näher bekannten Umständen 
verschied. 


1. Der Einfluss der primitiven Röntgenbehandlung auf den 

Stoffwechsel. 

Diese Versuchsreihe umfasste 5t) Tage, davon entfielen 6 Tage auf 
die Vor-, 18 auf die Nach- und 35 auf die Versuchsperiode selbst. 


1) Die maximale Dosis entspricht 10 Einheiten des Kienböckschen Quanti¬ 
meters (x), resp. 5 Einheiten des Holzkn cch tschen Radiometers. 
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Der Stiekstoffgchalt der in 24 Stunden verzehrten Kost, welche 
während des ganzen Versuches von bekannter Zusammensetzung war, 
war auf Grund eigener Analysen folgender: 


600 g Milch.3,83 g N 

3 Weissbrötchen ....... 0,51 „ „ 

600 g Suppe.0,74 „ ,, 

20 g Reis in 100 g Milch .... 0,86 „ „ 

150 g Fleisch.5,70 „ „ 

100 g Kartoffeln.0,31 „ „ 

2 Eier. 1,82 n n 


Zusammen 13,77 g N 

Vom 18. Januar erhielt der Kranke eine Zulage von 50 g Weiss¬ 
brot (0,32 g N), 1 Ei (0,91 g N) und 35 g Butter, sodass von dieser 
Zeit der Stickstoffgehalt der 24 stündigen Kost 15,00 g betrug. 

Mit Rücksicht auf den Patienten, der insbesonders auf die Suppe 
nicht verzichten konnte, war die Nahrung leider nicht ganz purinfroi, 
doch dürfen die Schwankungen der Harnsäureausscheidung bei der streng 
gleichartigen Zusammensetzung der Kost füglich auf Kosten der endogenen 
Harnsäure gestellt werden. 

Der Kalorienwcrt der Nahrung war ca. 1500; Voit und Leyden 
linden dies genügend bei Individuen, welche bcttliegcnd sind oder über¬ 
haupt keine Arbeit verrichten. 

Sowohl die Nahrungsaufnahme als auch das Sammeln des Harns 
und des Stuhles geschah seitens des intelligenten Patienten mit grosser 
Genauigkeit. Als Getränk diente alkalisches Mineralwasser (vorerst Salus, 
später Salvator), unter dessen Einwirkung die Harnsäure, welche im 
Beginn des Versuches ein bedeutendes zicgclmehlartiges Sediment bildete, 
später sich auffallend verminderte 

Die Untersuchungen bezogen sich auf die quantitative Bestimmung 
des Gesamtstickstoffcs, der Harnsäure, der Purinbasen, des Ammoniaks 
und der Harnsäure in der 24 stündigen Harnmenge. 

In dem Stuhle, welcher in 5 tägigen Zyklen zur Untersuchung ge¬ 
langte, wurden Stickstoff, Purinbasen und die Phosphorsäurc bestimmt. 

Der Stickstoff im Harne und in dem Stuhle wurde nach Kjeldahl, 
die Harnsäure und der Stickstoff der Purinbasen nach der Krüger- 
Schmidtschen Methode, Ammoniak nach Schlösing, die Phosphorsäure 
durch Titration mit Uranazctat bestimmt. Zum quantitativen Nachweis 
der Phosphorsäure in dem Stuhle benützte ich das Pfciffcr-Scholzsche 
Verfahren (Salkowski, Repertorium). 

Die Versuchsergobnissc sind in Tabelle II zusammengefasst. 
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T ab eile II. Vorperiode vom 8. bis 13. Januar. 


Datum der men- 

Nah- im im 

rung Harn Stuhl 


1175 13,447 \ 0,002 0,391) 

1200 13,230 0,595 0,4S9 

1020 11.888 ( o' © 0,410 0,438 



Purinbascn 

N g 

I J s0s g 

im 

Harn 

im 

Stuhl 

im 

Harn 

im 

Stuhl 


1000 11,900 | 
1200 11,148 I 
1300 11,739 


0,470 0,408 
0.574 0,489 
0,403 0,353 


Bestrahlungsperiodc vom 14. 
12501 10,243 i I 0,418 I 0.425 
1100 10,202 ( Ks 3 0,494 0,374 


1425 12,109 
1650 12,531 


^ 0,330 0,373 
® 0,231 0,280 


0,0245 
0,0252 
0,0214 
0.0271 
0,0252 
0,02 731 

Januar bis IS. 
0,0300 1 0 ^ 
0,0304 © 3 

0,023« ( 8 g. 
0,0129 1 cjq « 


1,610 \ 

1,703 

1,876 l 23 
1,529 
1,811 \ aci 
1,697 J 
Februar. 
1.683 1 
1,627 (V3 
1,424 ( <*£- 

1 '»Q < * no 


12,954 I o#i 
12,922 1 2 3 0,447 
11,676 (^0- 0,445 
11,043 l 0,401 
11,646 / 0,360 

12,644 x 0,807 
12,946 ^ 1,071 

12.636 } g o,907 
13,042 l0,952 
12,009 * 0,629 

13,725 \ 0,827 

11,186/^3 0,718 

13,173 1,086 

12,612 \ 5‘ 0,794 

13,5551 1 0,826 

13,127 1 0,662 

12,179 / c«*ö 0,606 
12,162 ( §3 0,342 
12,4251[ coa 0,129 
12,775 p ° 0,138 
13,001 J 0,801 
11,239 \ 0.444 

12,381 / * 0,716 

11,445 f V 2 0,459 
11,995 / ü, o- 0,889 
12,2394 3X5 ° 0,710 
11,916) 0,874 

11,149 jctj 0,546 
12,285 I §3 0,874 
12,222 ( 0,787 

12,348/"*° 0,642 
Nachperiodc vom 


12,710 
12,535 
12,045 
10.9 IG 
12,035 
11.377 
11,605 
11,875 
12,129 v 
11,543 / P« 
10,241 } w° 
11,494 \ 05 & 
12,103 
12,127 . 
12.322 / 
12.894 / Va © 
13,220 \ ©P 
13,093| ° 


0.353 0,0317 l 7- 3 
0,448 0,0230 f ma 
0,340 0,0152 \ w m 
0,436 0,0196 / 

0,337 0,0173 
0,459 0.0301 / P^ 
0,394 0.0380 } 8 ° 
0,394 0.0314 l ^S; 
0,452 0,0314 ' 05 
0,658 0,0339 v 
0,596 0,0297 / ■§'- 
0,452 0,0221} ft® 
0,749 0,0253 l ~ % 
0,573 0,0276 > K 
0,719 0,0297 ) 
0,755 0.0268 / P-o 
0,743 0,0153 I 2° 
0.637 0,00987 öS 
0,531 0,0120 Iw® 
0,731 0,0279 / 

0,652 0,0261 ) 

0,637 0.0120 / P^ 
0,522 0,0150 1 ®° 
0.642 0.03197 00 5; 
0,663 0,0318 \ K 
0,544 0,0392 ) 

0,627 0,0303 i 
0,552 0,0350 f 5 3 
0,510 0,0331 ( ga 
0,535 0,0231 5 ' 

19. Februar bis 7. ] 
0.573 0,0295' 

0,629 0,0194 
0,43 t 0,0244 
0,480 0,0247 
0,465 0,0311 
0,428 0,0286 
0,820 0,0268 
0,552 0,0250 
0,493 0.0253 x 
0,703 0,0241 / 2*5 
0,654 0.0230 g* 

0,731 0.0258) 1 cr5 o 

0,678 0,0262 ’ 
0,749 0,0264 x 
0,642 0,0236 / ^ 
0,678 0.0290 } J*. " 
0,678 0,0290 \ ^ | 

n i <• n aoa 4 / 


0,0304 


1,619 

1.455 

- 1,427 
1,738 
1,326 
1,611 
2,024 
1,667 

- 1,522 
1,635 
1.472 
1,522 
1.928 

• 2,040 
2.092 
2,424 
1,764 
2,012 

* 1,949 
2,062 
1,832 
1,780 
1,799 
1,758 

- 1,763 
1,780 
1,702 
1,820 
1,832 

, 1,667 
1,826 

März. 

1.876 
1,627 
1,650 
1,502 
1,808 
1,675 
1.852 
1,780 
1,637 

! 1,572 

1,583 

r 1,672 
1,396 

1.877 

; 1,814 

1,768 

» 2,247 
1.855 


Bemerkungen 


Körpergewicht 
58,7 kg 


Körpergewicht 
60,8 kg 


Harn verloren 
Keine Be¬ 
strahlung 


Körpergewicht 
61,2 kg 
Keine Bestrah¬ 
lung 


Keine Bestrah¬ 
lung 

Körpergewicht 

61,3 kg 


Keine Bestrah¬ 
lung 

ht 

63,7 kg 

Ke ine Bestrah¬ 
lung 


Körpergen icht 
63 kg 


Körpergewicht 
63,7 kg 


Körpergewicht 

64,1 kg 
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Betrachten wir vorerst die Ausscheidung der Harnsäure, so ergibt 
sich, dass die Harnsäurewerte in der Vorperiode zwischen 0,410—0,602 g, 
in der Versuchsperiode zwischen 0,129—1,071 g, in der Nachperiode 
hingegen zwischen 0,543—1,086 g variieren. 

Die Durchschnittswerte waren: 

in der Vorperiode .... 0,536 g 

„ „ Versuchsperiode . . 0,628 g 

„ „ Nachperiode . . . . 0,815 g 

Demnach war die Harnsäureausscheidung während der Röntgen¬ 
behandlung in der Versuchsperiode im Durchschnitte täglich um 0,092 g, 
in der Nachperiode um 0,279 g grösser als in der Vorperiode. 

Die Ausscheidung der Harnsäure wies im Allgemeinen Perioden von 
verschiedenem Verlaufe auf; so bewegte sie sich im Beginn des Ver¬ 
suches trotz hoher Leukozytenzahl in normalen Grenzen, am 10. Tage 
der Röntgenbehandlung begann plötzlich eine Steigerung, welche unter 
geringen Schwankungen eine Zeitlang anhielt, um bei einer folgenden 
Verminderung auf den während des ganzen Versuches beobachteten 
tiefsten Wert (0,1299) zu sinken; nach 2 Tagen von neuem ein Anstieg, 
hierauf bis zum Schlüsse der Behandlung erhöhte Ausscheidung, welche 
auch nach Aussetzen der Bestrahlungen bis zum Ende des Versuches 
anhielt. 

Trotzdem der Verlauf der Harnsäureausscheidung im Allgemeinen 
unregelmässig erscheint, so ist die Tendenz zur Steigerung unverkennbar; 
sie ist in der Nachperiode sogar von einer grösseren Beständigkeit, als 
während der Bestrahlung. 

Es unterliegt kaum einem Zweifel, dass bei dem streng gleichen 
Puringehalte der Kost eine Vermehrung der endogenen Harnsäure vorliegt 
und auf Grund der Versuche von Heincke, Helber und Linser er¬ 
scheint es naheliegend, die Vermehrung der endogenen Harnsäure im 
Blute, in den Organen und in den zellbildenden Organen auf den Zerfall 
der aufgehäuften Leukozyten zurückzuführen, worauf übrigens auch die 
objektiv nachweisbare Verkleinerung der Milz und der Leber, sowie die 
Verminderung der Leukozytenzahl hinweisen. Die Richtigkeit dieser 
Annahme wird nicht berührt durch den Umstand, dass der zeitliche 
Verlauf der erhöhten Harnsäureausscheidung mit der Verminderung der 
Leukozytenzahl nicht immer zusammcnfällt, worüber man, wie dies 
Lossen und Morawitz richtig bemerken, nicht erstaunt sein kann, wenn 
man bedenkt, dass unter dem Einflüsse der Bestrahlung nicht nur die im 
Blute kreisenden weissen Blutkörperchen, sondern auch das Gewebe der 
Milz und anderer Organe zerfällt. Dieser Zerfall beginnt sogar, -- auch 
nach unseren Erfahrungen — früher in den drüsigen Organen und setzt 
sich erst später auf die zelligcn Elemente des Blutes fort. 

Der Umstand, dass in unserem zweiten Falle die Uarnsüure- 
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ausscheidung keine Tendenz zu einer Verminderung zeigte, kann kaum 
gegen die Richtigkeit jener Annahme sprechen, welche die günstige 
Wirkung der Bestrahlung auf den leukämischen Prozess nicht bloss in 
dem erhöhten Zerfalle, sondern auch in einer verminderten Bildung der 
weissen Blutzellen erblickt, worauf auch unser erster Fall einige Anhalts¬ 
punkte bot. Dass auch diese zweite Wirkung der Röntgenstrahlen zur 
Geltung komme und als Folge zu einer nachträglichen Verminderung der 
Harnsäure führe, ist es nach Lossen.(28) nötig, dass der Massenzerfall 
der weissen Blutkörperchen und die Verminderung der vergrösserten 
drüsigen Organe zu einem Abschlüsse gelange; infolge der verhältnis¬ 
mässig kurzen Dauer der Behandlung war dieser Zeitpunkt in unserem 
Falle wahrscheinlich noch nicht erreicht worden. 

Die Stickstoffwerte der Purinbasen variierten in der Vorperiode 
zwischen 21,4—27,3 mg, während der Bestrahlung zwischen 9,8—38 mg, 
in der Nachperiode zwischen 19,4—31,1 mg. 

Die Durchschnittswerte waren pro die: 

in der Vorperiode. 0,0251 g 

während der Behandlung . . . 0,0256 g 

in der Nachperiode. 0,0262 g 

Demnach weist die Ausscheidung während der Bestrahlung eine täg¬ 
liche Stcigerungvon 0,5 mg, in der Nachperiode eine solche von 0,6 mg auf. 

Die Ausscheidung des Purinbasenstickstoffes verläuft im Allgemeinen 
parallel mit derjenigen der Harnsäure. Die Maxima und Minima der 
Werte fallen grösstenteils auch zeitlich zusammen. 

Die gefundenen Werte sind nicht hoch; sic nähern sich den Werten, 
welche Steyskal und Erben bei ihren Lcukämiefällen gefunden haben 
und stimmen fast ganz überein mit den von Schmid in seinem Falle 
von myelogener Leukämie gefundenen Zahlen. Der Vergleich unserer 
Versuchszahlen mit den Resultaten anderer Autoren wird durch den 
Umstand erschwert, dass das Krüger-Wulffsche Verfahren, welches 
eine Zeit allgemein benutzt wurde, zu hohe Zahlen liefert. 

Auf die Purinbasen in dem Stuhle, deren Anwesenheit durch Wcin- 
traudjPetrcn,Krüger undSchittenhelm(29) konstatiert wurde, nahmen 
die meisten Autoren bei ihren an Leukämikern ausgeführten Stolfwcchsel- 
vcrsuchen keine Rücksicht, weil Wcintraud und später Schittenhelm 
fanden, dass diese Stoffe mit dem Stoffwechsel der Purinbascn in keinem 
Zusammenhang stehen, sondern zum Teil aus nicht resorbierten Nuklein- 
substanzen, zum Teil aus den Epithelzellcn der Darmschleimhaut und 
aus Bakterien stammen. Auch die Beobachtung Petrens, der auch bei 
purinfreier Kost Purinbascn in dem Stuhle fand, scheint diese Annahme 
zu bestärken. 

Im Gegensatz zu den erwähnten Autoren leitet Galdi die in dem 
Stuhle nachweisbaren Purinbascn von einer Sekretion durch die Darm- 
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Schleimhaut ab, nach seinen Untersuchungen konnte ein Parallclisrous 
zwischen der Ausscheidung durch den Harn und den Stuhl festgestellt 
werden. 

Meine eigenen Untersuchungen konnten zwar diese Beobachtung nicht 
ganz bestätigen, doch weisen die hohen Purinbasenwerte — durch¬ 
schnittlich 84 mg bei Leukämie im Gegensatz zu 53 mg bei Gesunden 
— trotzdem auf einen gewissen Zusammenhang mit dem leukämischen 
Prozesse hin. 

Die Stickstoffausscheidung zeigt in unserem Versuche nur 
geringe Schwankungen (10,241—13,725); der höchste Wert fällt auf die 
erste Periode der gesteigerten Harnsäureausscheidung. 

Ausgesprochener Parallelismus zwischen Stickstoff- und Harnsäuro- 
ausscheidung konnte nicht konstatiert werden. 

Der Verlauf des Eiweissstoffwechsels in den verschiedenen Versuchs¬ 
perioden erhellt aus folgenden Zahlen: 

In der Vorperiode war der N-Gehalt: 

in der Nahrung. 82,620 g N 

im Harn . 73 > 352 l 94442 

im Stuhle.21,000) ’ ” 71 

Bilanz —11,822 g N 

Es zeigt sich demnach in dieser Periode ein Stickstoffvcrlust von 
11,822 g, d. i. pro die 1,97 g. 

Während der Bestrahlung war der N-Gehalt: 

in der Nahrung. 517,560 g N 

im Harn. 427,8021 

im Stuhle ...... 113,700) o41 > 502 ” » 

Bilanz —23,942 g N 

Die Bilanz weist demnach einen Stickstoffverlust von 23,042 g auf, 
was einem täglichen Verluste von 0,714 g N entspricht. 

In der Nachperiode war der N-Gehalt: 

in der Nahrung. 180,000 g N 

im Harn. 144,646» q 

im Stuhle. 40,2071 ’ ° » » 

Bilanz —4,853 g N 

Es ergiebt sich also auch hier eine negative Bilanz im Gesamtwerte 
von 4,853 g und im Durchschnittswerte von 0,464 g pro die. 

In Betracht gezogen, dass trotz der Stickstoffverlustc das Körper¬ 
gewicht unserer Versuchsperson ständig stieg, kann diese Gewichts¬ 
zunahme nur durch die Vermehrung von Fett- und Wassergehalt der 
Gewebe erklärt werden. 

Königer hat bei seinen Versuchen zur Zeit des Anstieges der Harn¬ 
säureausscheidung auch des öfteren eine kurz dauernde Mehrausscheidung 
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des Stickstoffes beobachtet, welche er geneigt ist, dem durch den Einfluss 
der Bestrahlung hervorgerufenen erhöhten Zerfall von Organeiweiss zu¬ 
zuschreiben. Meine eigenen Versuche bieten zu einer derartigen Annahme 
keine genügenden Stützpunkte, da die Stickstoffverluste während sämt¬ 
licher Perioden des Versuches anhielten und somit eher mit dem leukä¬ 
mischen Prozess selbst in Verbindung gebracht werden müssen, um so 
mehr, als die täglichen N-Verluste in der Vorperiode am höchsten waren 
und während der Bestrahlung, sowie in der Nachperiode sich verringerten. 

Die Ammoniakausscheidung zeigte unter dem Einflüsse der Be¬ 
strahlung am Ende der zweiten Woche — demnach etwas später wie 
die Harnsäure — eine Steigerung, welche unter Schwankungen kleineren 
und grösseren Grades während der ganzen Behandlung anhiclt und be¬ 
sonders in der Nachperiode bemerkbar war. 

Die Ammoniakwerte schwankten zwischen 0,280—0,820 g, die durch¬ 
schnittlichen Tageswerte waren: 

in der Vorperiode.0,429 g 

während der Behandlung. 0,532 „ 

in der Nachperiode.0,611 „ 

Demnach war die Mehrausscheidung während der Bestrahlung täglich 
0,103 g, in der Nachperiode 0,182 g. 

Unsere Ammoniakwerte nähern sich denjenigen verschiedener Autoren 
(Moraczewski 0,237 g, Hallcrvorden 0,13-0,593 g, Stadcl- 
mann [30] 0,356—0,61 g, Steyskal und Erben 0,77 g). 

Wie bekannt, beträgt das Ammoniak unter normalen Verhältnissen 
3—5 pCt. des Gesamtstickstoffes; dieses Verhältnis steigt während der 
Behandlung, und zwar wahrscheinlich auf Kosten des Harnstoffes. Auf diese 
Möglichkeit weisen sich die Resultate der von mir mehrmals ausgeführten 
Harnstoffbcstimmungen hin, durch welche eine Verringerung der aus¬ 
geschiedenen Harnstoffmenge konstatiert werden konnte. 

Von den Faktoren, welche gewöhnlich eine Mchrausscheidung von 
Ammoniak zur Folge haben können, kommt bei unseren Versuchen die 
mangelhafte Funktion der Leber kaum in Betracht. Die Umstände sprechen 
hingegen mit grosser Wahrscheinlichkeit für eine erhöhte Säurebildung 
als Ursache, an welcher sich in erster Linie die Nukleinstoffc beteiligen, 
aus welchen unter dem Einflüsse der Röntgenstrahlcn Nukleinsäuren ge¬ 
bildet werden, des weiteren die lezithinhaltigen Gewebe, auf deren 
mögliche Rolle die Beobachtungen von Benjamin und Rcuss, sowie 
von Werner hinweisen, die in dem Blute von Lcukämikern während der 
Bestrahlung Cholin nachweiscn konnten. 

Die Phosphorsäurcausscheidung liess während des Versuches 
periodenweisc eine Steigerung erkennen, welche eine zeitlang mit der er¬ 
höhten Harnsäureausscheidung zusammenfiel: später hörte jedoch dieser 
Parallelismus vollkommen auf. 
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Die Phosphorsäurewerte schwankten während des ganzen Versuches 
zwischen 1,326—2,424 g, also innerhalb normaler Grenzen. 

Die täglichen Durchschnittswerte waren: 

in der Vorperiode. 1,653 g 

während der Bestrahlung. 1,746 „ 

in der Nachperiode. 1,732 „ 

differieren demnach ganz unwesentlich von einander. 

Die Gesamtausscheidung (Harn -f- Stuhl) der Phosphorsäurc wies 
folgende Durchschnittswerte auf: 


in der Vorperiode 


während der Bestrahlung 


in der Nachperiode 


Harn 1,653 g, 

Stuhl 2,941 „ / ’ * 

Harn 1,746 g , 

Stuhl 3,051 „ / ’ ° 

Harn 1 ’ 782 «} 4,077 g 


Stuhl 2,345 „ 

Während der Bestrahlung war demnach eine Mehrausscheidung von 
täglich 0,203 g konstatierbar. In der Nachperiode hingegen waren die 
Werte noch kleiner, wie in der Vorperiode. 

Einige Autoren haben bei schweren Blutkrankheiten die erhöhte 
Phosphorsäureausscheidung mit dem gesteigerten Zerfall von Knochen¬ 
gewebe in Zusammenhang gebracht. Unsere Versuchsergebnisse lassen eine 
derartige Folgerung kaum zu,hingegen weisen sie, wie bereits erwähnt, auf die 
Möglichkeit eines erhöhten Zerfalles vonNukleinstoffen hin. Dies scheint auch 

zum Teil aus einer Betrachtung der Quotienten p ^ , resp. — 15 — 

” 2 tJ 5 u 5 

hervorzugehen, welche unter normalen Verhältnissen ca. 5, resp. 1 / a 
beträgt. Nach verschiedenen Autoren schwanken diese Zahlen bei 
Leukämie zwischen 3,6—9,2, resp. 0 , 22 — 0,86 g. Die Phosphorsäure¬ 
werte sind im Verhältnisse zur Harnsäure nicht selten relativ niedrig. 
Strausz (31) folgert hieraus, dass der Organismus die aus den 
zelligen Elementen (weisse Blutkörperchen) und aus den Nuklcinen 
frei werdende Phosphorsäure zur Bildung von neuen Zellen benützte. 
Nur bei vollkommenem Sinken der Regenerationsprozesse kann man 
demnach eine Erhöhung der Phosphorsäureausscheidung beobachten. 
In diesem Sinne erlauben unsere Versuchsergebnisse die Folgerung, 
dass die Verringerung der Phosphorsäureausscheidung in der Nach- 
periode auf eine Besserung der regenerativen Prozesse zurückgeführt 
werden könne. 

DerQuoticnt war bei unseren Versuchen in täglichem Durcli- 

1 2 0 5 

.schnittswerte: 

in der Vorperiode. 7,1 

während der Bestrahlung.7,0 

in der Nachperiode.6,9 
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Der Quotient 


Harnsäure 

Po0 6 


in der Vorperiode.0.30 

während der Bestrahlung.0,35 

in der Nachperiode.0,47 

Wenn uns das Verhältnis von N und P in den Nukleinen genau be¬ 
kannt wäre, so würden — angenommen, dass die Ausscheidung dieser Stoffe 
durch Harn und Stuhl auch im selben Verhältnisse erfolgt — unsere Folge¬ 
rungen auf einer sicheren Basis beruhen. So ist es nach Strausz wahrschein¬ 
lich, dass die Phosphorsäure in den leukämischen Geweben sich relativ in 
stärkerem Masse vermehrt, wie der Stickstoff, doch ist es fraglich, ob 
bei Zerfall dieser Gewebe die Ausscheidung auch nach demselben Ver¬ 
hältnisse erfolge. 

Es ist demnach klar, dass unter diesen Umständen die P-Wcrtc in 
unseren Versuchen zu einer genauen topographischen Diagnostik nicht 
herangezogen werden können. 


2 . Die Einwirkung der expeditiven Röntgenbehandlung auf 

den Stoffwechsel. 

Der Versuch dauerte 15 Tage, die Ergebnisse sind in Tabelle 111 
zusammengefasst. 

Tabelle 111. 


Datum 

Ham¬ 

men 

N g 
in 
der 
Nah- 

N 

g 

Harn- 

l J urinbasen 

N T g 

ß 2 

hC 

*o 

o 

Zahl der 
weissen 
Blut- 
körper- 

Bemerkungen 

im 

im 

säure 

im im 

im 

im 


8 e 

rung 

lfarn 

Stuhl 

g 

Harn Stuhl 

Harn 

Stuhl 

eben 


1(1. (J. 

1150 

7,91 

9,085 


0,228 

0,0352 

1.023 


4 SO 000 


17. 0. 

1000 

3,83 

7,910 


0,725 

0,0306 

0,682 



Diarrhoe 

18. (1. 

580 

3.53 

5,80 


0,407 

— 

0,803 



WenigAppetit 

19. 6. 

730 

2,70 

6,205 


0,512 

0,0527 

1,010 

i 

520 000 

1. Bestrahlung 

20. G. 

1420 

3,86 

11,175 


0,925 

0,0447 

— 

i 

T. 39,1 0 C. 

21. 6. 

1060 

10,69 

9,423 


0,746 

0,0224 ^ 

0.907 




22. G. 

1280 

8,34 

10,700 

1° - 

0,703 

0.0369 j 3 

1,148 

13 _ 

476 000 

Zustand geb. 

23. G. 

1250 

9,66 

10,587 

f f-p 

0,829 

0.0360 f 5rb. 

0,548 

1 0 . 4 * 


r» t 

24. 6. 

1350 

9,66 

10,725 

\«— 

/ — © 

0,777 

0,0318 

0.0281 i cw 

0,631 

\ CD w 


7 f T 

25. G. 

1400 

10,98 

— 

it 

0,853 

0,887 

l-C 


w 1 " 

2G. G. 

1850 

10,98 

12,173 


1,054 

0.0336 ) ST 

0,559 

1 _ <TQ 

1 

483 000 

2. Bestrahlung 

27. G. 

1750 

12,29 

13,596 

JQ 

0,768 

0,0295 

0,426 

erq 

461 000 


28. G. 

29. G. 

1750 

1900 

10,97 

10,97 

12,605 

11.504 

ß- o 

J S CO 

f — IO 

0,955 

0,964 

0,0397 i St P 
0,0448 f o g* 

0,682 

0,796 

,&r> 

| O CO 

L-«g 


Puls,T.normal 

30. G. 

1520 

10,97 

10,001 

sj 

0,851 

0,0238 fgp 
0,0591 

1,244 


426 000 


1. 7. 

2030 

10,97 

14,210 

1,167 

1,405 



Körpergewicht 









«*. 


50,5 kg 


Mit Rücksicht auf den Zustand des Kranken 

konnte die Kost nicht 


strenge eingehalten werden und es kamen demzufolge in derselben grössere 
Schwankungen vor. Es gab Tage, an welchen die Nahrung bloss aus 
Milch bestand; doch bald nach der ersten Bestrahlung hob sich der 
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Appetit, wodurch die Nahrungsaufnahme eine bessere wurde; so dass 
10 Tage hindurch eine fast gleichmässige Nahrung verzehrt wurde, deren 
Stickstoffgehalt zwischen 8,34—12,29 g schwankte. 

Um die Ergebnisse dieser Versuchsreihe richtig beurteilen zu können, 
müssen wir in Betracht nehmen, dass dieselben die Resultate der ap¬ 
plizierten Röntgenstrahlen und der mit der Leukämie zusammenhängenden 
Faktoren sind, da, wie bereits früher erwähnt, die Krankheit um diese 
Zeit einen stark progredienten Charakter angenommen hatte, welcher 
sich objektiv in einer bedeutenden Zunahme der weissen Blutkörperchen 
(von 480 000 auf 520 000), in einer stetigen Abnahme der roten Blut¬ 
körperchen, im Anwachsen der Milz, in der ausserordentlichen Schwäche 
des Kranken, in profusen Diarrhoen etc. zeigte. Unter diesen Umständen 
kann eine gesteigerte Ausscheidung des Stickstoffes mit dem leukämischen 
Prozess selbst im Zusammenhänge stehen, worauf Magnus Levy und 
Andere bereits hingewiesen haben und welcher Umstand auch für die 
Erklärung der vermehrten Stickstoffausscheidung in unserem Falle heran¬ 
gezogen werden muss, wobei jedoch auch die stickstoffsteigernde Wirkung 
der Bestrahlung nicht ganz ausser Acht gelassen werden kann, nachdem 
die Mehrausscheidung auch während der verbesserten Nahrungsaufnahme 
anhielt. Der kurze Verlauf unseres Versuches erlaubt jedoch kaum mit 
Sicherheit eine derartige Erklärung. 

Unter der Einwirkung des expeditiven Verfahrens gestaltet sich 
die Ausscheidung der Harnsäure und der Purinbasen lebhafter und wie es 
scheint, tritt die vermehrte Ausscheidung rascher auf, als bei der primi¬ 
tiven Behandlungsweise. 

Dies erhellt aus unseren Versuchscrgcbnisscn und war auch mit dem 
objektiven Befunde bei der Versuchsperson in vollem Einklänge. 

Auch lässt sich eine Vermehrung der Phosphorsäure besonders zur 
Zeit nach der zweiten Bestrahlung konstatieren. 

Auffallend war in diesem Falle das bedeutende Anwachsen der 
Harnmenge während der Besserung des Zustandes, welcher Umstand eine 
gewisse Aehnlichkeit mit den Polyurien in der Rekonvaleszenz von ver¬ 
schiedenen Infektionskrankheiten, z. ß. Abdominaltyphus aufweist. 

Insofern die kurze Versuchsreihe ein sicheres Urteil über die 
Einwirkung des Expcditivverfahrcns auf den Stoffwechsel zulässt, so 
kann dasselbe im Wesen als identisch mit dem primitiven Verfahren 
betrachtet werden, nur tritt die Wirkung infolge der intensiven und 
energischen Bestrahlung früher auf, als bei der anderen Behandlungs¬ 
methode. 

Fasse ich die Ergebnisse meiner Versuche zusammen, so können 
aus denselben folgende Schlusssätze abgeleitet werden: 

1. Unter dem Einflüsse der Bestrahlung wird bei Leukämikern die 
Ausscheidung der Purinstoffe (Harnsäure, Purinbasen) gesteigert. 

2. Zwischen dem Grade dieser Steigerung und der Zahl, resp. der 
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numerischen Schwankung der Leukozyten lässt sich weder ein Parallelis¬ 
mus, noch eine Gesetzmässigkeit feststellen. 

3. Es ist jedoch berechtigt, einen kausalen Zusammenhang anzu¬ 
nehmen zwischen der Vermehrung der Purinstoffe und dem erhöhten 
Zerfall der Nukleinstoffe. Hierfür spricht auch die Vermehrung der 
Phosphorsäure und des Ammoniaks. 

4. Die Bestrahlung ist von gleichartiger Wirkung bei lymphatischer 
und myelogener Leukämie. 

5. Zwischen der Wirkung der primitiven und expeditiven Methode 
besteht kein prinzipieller Unterschied. 

6. Die im Verlaufe der Behandlung auftretende Verminderung der 
Harnsäureausscheidung kann im Sinne einer günstigen Prognose nicht 
verwertet werden. 

7. Ein erhöhter Eiweisszerlall als Folge der Bestrahlung liess sich 
in unseren Fällen mit Bestimmtheit nicht feststellen. 

8. Die Vermehrung der Purinbasen in den Fäzes kann als Zeichen 
für die Schwere des Falles gelten und kaum in Verbindung mit der Be¬ 
strahlung selbst gebracht werden. 
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VIII. 

Aus der medizinischen Klinik der Medizinischen Hochschule für Frauen 
in St. Petersburg. (Dir. Prof. A. v. Lewin.) 

Beiträge zur funktionellen Diagnostik. 

I. lieber funktionelle Herzstörungen bei fibrinöser Pneumonie. 

Von 

Fr. Dr. A. S. V. Solowzoff. 


Die grosse Bedeutung des Herzzustandes bei verschiedenen febrilen 
und afcbrilen Erkrankungen ist bekannt. Es ist auch bekannt, dass der 
schlimme Ausgang mancher febrilen Krankheiten durch Herzschwäche 
gar nicht ausschliesslich bei Klappenfehlern oder anderen physikalisch 
nachweisbaren Veränderungen des Herzens beobachtet wird. Es kommt 
häufig genug vor, dass ein Herz, welches am Anfang eines Typhus oder 
einer Pneumonie nichts Pathologisches merken liess, plötzlich erlahmt, 
ohne dass die gebräuchlichen Untersuchungsmethoden des Herzens den 
bevorstehenden Zusammenbruch vorausschen liessen. Es wäre also sehr 
wichtig, den Grad der funktionellen Tüchtigkeit und Arbeitsfähigkeit des 
Herzens bestimmen zu können, ganz besonders in den Fällen, wo per¬ 
kutorisch und auskultatorisch keine Abweichung von der Norm bestehen 

Die bisher zu diesem Zwecke vorgeschlagenen Methoden basieren 
darauf, dass man den Kranken eine genau messbare Muskelarbeit ver¬ 
richten lässt und deren Wirkung auf das Herz, d. h. auf die Pulsfrequenz 
und den Blutdruck beobachtet. 

Nun sind aber alle diesbezüglichen Methoden (Maximowitsch, 
Rieder, Mendclsohn, Gräupner u. A.) bei Schwerkranken, zumal bei 
Fiebernden, wenig anwendbar, da sie seitens des Kranken vollkommen 
bewusste physische Arbeit erheischen. Gräupner selbst gibt an, dass 
er seine Methode nur bei vollständiger Kompensation in Anwendung 
brachte. Aber auch da drängt sieh die Frage auf, ob es auch immer 
zulässig sei, ein schwaches, wenig widerstandsfähiges Herz bis zur Er¬ 
müdung sich anstrengen zu lassen? Ausserdem verändert sich der Puls 
und der Blutdruck infolge der vermehrten Atmungsfrequenz, welche ihrer¬ 
seits durch die verstärkte Muskelarbeit gesetzt wird. Auch kann dabei 
die Wirkung der Gewohnheit an eine gewisse plnsischc Arbeit nicht 
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ausgeschlossen werden. Ein Mann mit einem schwachen Herzen, der 
aber an schwere Muskelarbeit gewohnt ist, kann bei einer solchen Unter¬ 
suchung mehr normale Ergebnisse liefern, als eine Frau mit völlig 
arbeitsfähigem Herzen, die an solche Arbeit nicht gewohnt ist. Alle 
diese Ausstellungen beziehen sich glcichmässig auf alle bisher vor¬ 
geschlagenen Prüfungsmethoden. 

Die neue Methode der Funktionsprüfung des Herzens, welche im 
Jahre 1904 von Katzenstein vorgeschlagen wurde, ist von diesen 
Mängeln frei. Katzenstein fand, dass beim Zusammendrücken der beiden 
Femoralarterien unter dem Poupartsehen Bande bei Leuten mit ge¬ 
sundem Herzen die Pulsfrequenz meistenteils sinkt oder sich nicht ver¬ 
ändert, während der Blutdruck, mit dem Gärtnerschen Tonometer 
gemessen, um 5—15 mm Hg. steigt. Bei Herzhypertrophie mit voll¬ 
ständiger Kompensation steigt der Blutdruck um mehr als 15 mm Hg. 
mit Abnahme der Pulsfrequenz. Steigt der Blutdruck um weniger als 
15 mm und nimmt die Pulsfrequenz zu, so ist die Leistungsfähigkeit 
eines solchen Herzens subnormal. Bei Erweiterung des linken Ventrikels 
fand Katzenstein nach seiner Methode immer ein Absinken des Blut¬ 
drucks, Steigt der Blutdruck überhaupt nicht und nimmt dabei die 
Pulsfrequenz zu, so bezeugt das eine noch grössere Schwäche des Herzens. 
Diesen Zustand beobachtete Katzenstein bei vielen Rekonvaleszenten 
nach fieberhaften Krankheiten. Ein gänzlich geschwächtes Herz reagiert 
auf die Kompression der beiden Femoralarterien mit Absinken des Blut¬ 
drucks und mehr oder minder starker Zunahme der Pulsfrequenz. Eine 
solche völlige Umkehrung der gewöhnlichen Reaktionsformel fand Katzen- 
stein bei Kranken mit schweren Herzfehlern, Myokarditis, fettiger 
Degeneration des Herzmuskels usw. 

Diese Methode hat den offenbaren Vorzug, dass sic keine besonderen 
Vorrichtungen, wie einen Ergostat usw. erheischt und auch bei schwer 
darniederliegenden Kranken anwendbar ist, da sie den Kranken in keiner 
Weise belästigt und keine Mitarbeit seinerseits erfordert 1 ). Auf Anregung 


1) Nachdem die vorliegende Arbeit schon abgeschlossen war (August 1906), 
erschien eine Mitteilung von Fritz Levy aus der Leyden sehen Klinik über die Er¬ 
gebnisse einer Nachprüfung der Katzenstein sehen Methode. Verf. untersuchte 
mittels dieser Methode das Herz bei 26 teils gesunden, teils mit den verschiedensten 
Krankheiten behafteten Personen, und kam zum Schluss, dass, obwohl diese Methode 
bei psychisch leicht erregbaren Personen grosse Vorsicht erfordert, sie doch imstande 
sei, wertvolle Aufschlüsse über den Zustand des Herzens zu liefern. Auch Hoke und 
Men de haben die Methode von Katzenstein in 50 Fällen von verschiedensten Er¬ 
krankungen je einmal nachgeprüft. Die Verf. stehen der Methode skeptisch gegenüber, 
weil sie bei einem herzgesunden Manne das Steigen des Blutdrucks nicht von Ab¬ 
nahme, sondern von Zunahme der Pulsfrequenz begleitet fanden und weil bei zwei 
Kranken, bei denen sie ganz bestimmt Herzschwäche erwarteten, die funktionelle llerz- 
priifung kein eklatantes Resultat in diesem Sinne ergab. In einem dritten Fall war 
zwar das Ergebnis der Prüfung ganz im Sinne der Katzenste in sehen Angaben 

10* 
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des Herrn Prof. A. M. v. Lewin untersuchte ich in seiner Klinik nach 
dieser Methode die Arbeitsfähigkeit und Resistenz des Herzens bei ver¬ 
schiedenen inneren Erkrankungen, und erlaube mir, meine diesbezüglichen 
Beobachtungen in einer Reihe von Fällen fibrinöser Pneumonie darzulegen. 

Die Blutdruckmessungen wurden mit dem Sphygmomanometer tyiva- 
Rocci mit der Modifikation von Recklinghausen ausgeführt. Da es 
sehr schwer ist, das Moment des Verschwindens des Pulses genau zu 
bestimmen, so notierte ich das Wiedererscheinen des ersten Pulsschlages 
beim Fallen der Quecksilbersäule, sowie die Höhe der Quecksilbersäule 
in diesem Augenblick. Das Wiedererscheinen des ersten Pulsschlages 
bei Abnahme des Luftdrucks ist gewöhnlich sehr deutlich zu erkennen. 

Die Untersuchung wurde folgendermassen vorgenommen: Der Kranke 
lag zuerst einige Zeit vollkommen ruhig, um die Wirkung der Bewegungen 
und der Atmung auf den Blutdruck zu eliminieren. Dann wurde der 
Puls gezählt und der Blutdruck gemessen. Darauf komprimierte ein 
Gehilfe die beiden Femoralarterien unter dem Lig. Pouparti bis zum 
völligen Verschwinden des Pulses, und diese Kompression wurde 3 bis 
4 Minuten angehalten. Nach 4 Minuten wurde der Blutdruck von neuem 
gemessen und der Puls gezählt. Meistens verändert sich der Puls unter 
dem Finger schon nach 2 Minuten. Die Kranken wurden durch die 
Untersuchung niemals beunruhigt oder beängstigt, im Gegenteil inter¬ 
essierten sich viele für den Vorgang, so dass irgendwelche Nerveneinflüssc 
auf den Puls nicht zu fürchten waren. 

Vor allem untersuchte ich nach dieser Methode eine Reihe von ge¬ 
sunden Personen und beobachtete in allen Fällen eine Erhöhung des 
Blutdruckes und eine Verlangsamung des Pulses. 

Im Ganzen wurden 12 Fälle von genuiner fibrinöser Pneumonie und 
1 Fall von Influenzapncumonie systematisch untersucht. Untersucht wurde 
zuerst täglich, dann jeden 2. Tag, später jeden 3., 4. Tag, möglichst bis 
zur Wiederherstellung der normalen Verhältnisse, ln einigen Fällen war 
cs aber unmöglich, die Kranken soweit zu verfolgen, weil dieselben, sich 
vollkommen gesund fühlend, die Klinik verliesscn, bevor die Unter¬ 
suchung des Herzens die Wiederherstellung normaler Verhältnisse zeigte. 

Von den 12 Fällen von genuiner Pneumonie waren 5 im Alter von 
16 bis 20 Jahren, 4 von 20 bis 30, und 3 von 46 bis 56, von den 
letzteren sind 2 gestorben. 


ausgefallen, es wurden aber nach der Aufhebung der Kompression grosso Schwan¬ 
kungen der Pulsfreijuenz und des Blutdruckes beobachtet. Diese Schwankungen er¬ 
klären B. Fellner und C'. Rudinger, die die Methode ebenfalls nachgepriift haben, 
durch die Anwendung des Gärtnerschen Tonometers, und empfehlen für diese 
Untersuchungen die ausschliessliche Verwendung des Riva-Koccisehen Apparates. 
Yerf. teilen den Skeptizismus von lloke und Mende durchaus nicht und halten diese 
Funktionsprüfung für eine willkommene Hrgiinzung unserer bisherigen Untersuchungs¬ 
methoden, 
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Zur ersten Gruppe gehören folgende Fälle: 

I. J. T., 16 J., anämisch, grazil gebaut, schlecht ernährt. Hustet seit drei 
Jahren. Herz perkutorisch und auskultatorisch normal, ln die Klinik aufgenommen 

11. 11., am 5. Krankheitstage bei 39,3° Temp. P. 128. R. 46. Linksseitige Pneu¬ 
monie des Unterlappens. Rostfarbene Sputa enthalten reichlich Pneumokokken. Bei 
der Aufnahme ergibt die Untersuchung nach Katzenstein (Kz.) eine Vermehrung 
der Pulszahl um 26 Schläge in der Minute und Sinken des Blutdruckes um 10 mm Hg. 

12. 11. Pseudo-Krise. 13. 11. grosse Schwäche. Kz. besser. P. verändert sich nicht, 
obwohl Blutdruck sinkt (— 12 mm). 18. 11. Temp. 36,0°. Starker Schweiss, 
grosse Schwäche. Definitive Krise. Ungeachtet grosser allgemeiner Schwäche bessert 
sich die Herzkraft. 16. 11. fällt der Blutdruck nur um 6 mm Hg, Puls bleibt unver¬ 
ändert, 18.11. steigt der Blutdruck um 4mm Hg. P. verlangsamt sich um lOSchläge. 
Dämpfung und Bronchialatmen verschwinden, spärliches Rasseln. 20. 11. Zwei Tage 
nach der beendeten Krise verschlechtern sich wieder die Resultate der Herzprüfung: 
der Puls verlangsamt sich wohl, aber der Blutdruck fallt um 6mm. Pleurareiben, ab¬ 
geschwächtes Atmen, Dämpfung, Schmerz links unten. 22. 11. Epikritische Puls¬ 
verlangsamung (P. = 44). Kz.: Blutdruck — 20 mm, P. -|- 20. Grosse Schwäche, 
schlechtes Allgemeinbefinden. Vom 23. 11. an bekommt der Pat. täglich 2,0 Coffeini 
natrio-benzoici. 24. 11. Kz. besser. Puls und Blutdruck bleiben unverändert. All¬ 
gemeinbefinden besser. 26. 11. und 29. 11. wird bei der Kompression zwar der Puls 
frequenter, aber der Blutdruck steigt. Pleurareiben und unbedeutende Dämpfung 
immer noch vorhanden. 30. 11. Koffein weggelassen (P. = 80) und 2. 12. ergibt Kz. 
wiederum eine Frequenzzunahme um 28 und Sinken des Blutdruckes um 10 mm. 
Ausserhalb der Kompression derFemorales ist die Herzfrequenz wiederum herabgesetzt 
(P. = 60). Dämpfung links unten immer noch vorhanden, sowie Rasselgeräusche 
und Pleurareiben. Allgemeinbefinden gut. Vom 3. 12. an bekommt Pat. 3mal täglich 
7TropfenTinct. strophanti. 4. 12. Kz.: Verlangsamung des Pulses bei unbedeutendem 
Abfall des Blutdruckes. 6. 12. Dämpfung verschwunden, Rasseln noch vorhanden. 
7. 12, Prüfung nach Kz. ergibt völlig normale Verhältnisse. 8. 12. Lungenbefund 
normal, Allgemeinzustand gut. Strophantus wird abgestellt und schon am 10. 12. 
sind die Verhältnisse nach Kz. minder gut: es bleiben Puls und Blutdruck bei Kom¬ 
pression der Femorales unverändert. 14. 12. Ungeachtet des vortrefflichen Allgemein¬ 
zustandes und gänzlichen Fehlens physikalischer Symptome steigt bei Prüfung nach 
Kz. die Pulsfrequenz und der Blutdruck fällt. 18. 12. nimmt nur die Pulsfrequenz 
ab, Blutdruck bleibt unverändert. 22. 12. Kz. ergibt normale Verhältnisse und der 
Kranke wird auf seinen Wunsch entlassen. 

II. W. S. 16 J. von gutem Körperbau und Ernährungszustand. Aufgenommen 

2. 2. 1906, am 5. Krankheitstage fibrinöse Pneumonie des linken Unterlappens. 
Temp. 40°, Puls 107, gleichmässig, voll. Physikalischer Herzbefund normal. Resp. 36. 
Allgemeinzustand gut. Herpes lab. 2. 12. Kz.: Pulsfrequenz nimmt etw T as ab, Blut¬ 
druck bleibt unverändert. 3. 2. P. 120. Blutdruck 110 mm. Kz.: P. -f- 16, Blut¬ 
druck — 12 mm. Es wird Tinct. stroph. verordnet (7 Tropfen 3mal), aber schon am 
nächsten Tage wieder abgestellt. In der Nacht 2.-3. 2. starker Schweiss mit Tem¬ 
peraturabfall. Am nächsten Tage steigt die Temperatur abends wieder auf 40°. 

3. 2. Kz.: P. -j- 8, Blutdruck — 6 mm. 5. 2. und 6. 2. nimmt die Pulsfrequenz um 
8 resp. 4 Schläge zu, während der Blutdruck unverändert bleibt. 6. 2. Abends 
kritischer Abfall der Temp. Die Resorption zieht sich aber in die Länge und noch 
9. 2. sind krepitierende Rasselgeräusche zu hören. 8. 2. am 2. Tage nach der Krise, 
ungeachtet eines sehr guten Allgemeinzustandes ergibt die Prüfung nach Kz. eine 
Frequenzzuqahme desPulses um 24Sch. und Abfallen des Blutdruckes um 3 mm Hg. 
Dieselben abnormen Verhältnisse wurden auch 10. 2. beobachtet, obwohl der physi¬ 
kalische Befund an der Lunge an diesem Tage schon sehr unbedeutend war. Auch 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



150 


A. S. v. SOLO W Z 0 F F, 


am 13. 2. und 15. 2. blieben die Verhältnisse abnorm, während in der Lunge ab und 
zu trockenes Pfeifen hörbar war. Nur 19. 2. zeigt sich bei der Untersuchung nach 
Kz. eine geringe Abnahme der Pulsfrequenz, wobei aber der Pulsdruck immer noch 
abnimmt (um 10 mm Hg). 22. 2. bei derselben Abnahme des Blutdrucks sinkt die 
Pulsfrequenz schon etwas stärker (um 14 Schläge). Der Pat. hat seit 11. 2. um 3 kg 
an Gewicht zugenommen, aber erst 25. 2. wurden bei der Untersuchung nach Kz. 
normale Verhältnisse erzielt, mit denen der Kranke 1. 3. entlassen wurde. 

III. N. G. 17 J. Mittlerer Körperbau und Ernährungszustand. Aufgenommen 
am 3. Krankheitstage. Bei der Aufnahme 3. 12. 1905 Temp. 40°, P. — 112, R. 40 
bis 48. Physikalischer Herzbefund normal. Dämpfung im rechten Oberlappen, 
Bronchialatmen und Knisterrasseln daselbst. Atemnot und Kopfschmerzen. Im 
Sputum reichliche Pneumokokken. 3. 12. bei der Aufnahme ergab die Prüfung nach 
Kz. eine Abnahme des Blutdrucks um IS -20 mm Hg. und eine unbedeutende Zu¬ 
nahme der Pulsfrequenz (um 4 Schläge). 6. 12. sind die Resultate der Prüfung etwas 
besser: der Pulsdruck fällt weniger (um 5 mm Hg.), während die Zunahme der Puls¬ 
frequenz immer noch nicht sehr bedeutend ist (um 8 Schl.); Puls schwach. Grosse 
Atemnot (R. 48). In der Lunge reichliches Knisterrasseln. Tinct. strophanti 
(7 Tropfen X 3). 7. 12. Temp. 37°. Die Prüfung nach Kz. ergibt dieselben Ver¬ 
hältnisse. 8. 12. Temp. 38,6°. Kz.: P -f- 20, Blutdruck — 8 mm. 9. 12. fängt ein 
lytischer Temperaturabfall an, welcher 3 Tage dauert. 10. 12. Kz.: P. -f- 12, Blut¬ 
druck — 4 mm. Resorption des Exsudats in vollem Gange. Blutdruck niedrig, 76mm. 
P. 64. lt. 30. 14. 12. am 3. Tage nach definitivem Temperaturabfall, bei völliger 
Euphorie Kz.: P. -f- 10, Blutdr. — 8 mm. ln der Lunge immer noch Knistern, ver¬ 
schärftes Vesikuläratmen und etwas Dämpfung. 18.12. wird zum ersten Male bei Kz. 
eine Verlangsamung des Pulses um 8 Schläge beobachtet, aber immer noch unter Ab¬ 
nahme des Blutdruckes um 10 mm. 20. 12. Lungenbefund normal. Pat. fühlt sich 
ganz hergestellt und wird auf eigenen Wunsch entlassen. 

IV. A. N. 18 J. Aufgenommen in die Klinik 3. 1. am 8. Krankheitstage, 
während der Krise (in der Nacht 3. bis 4.1. profuser Schweiss). Temp. 39,2°. R. 48, 
P. 128. Pat. deliriert. Im rechten Unterlappen reichliches Knisterrasseln, unter der 
Spina scapulae Bronchialatmen. Physikalischer Herzbefund normal mit der Ausnahme 
eines systolischen Geräusches an der Herzspitze. Kz.: P -f- 20. Blutdruck 0. Tinct. 
Strophanti 7 Tropfen X 3. 5. 1. Temp. 36,3°. P. 56. Allgemeinzustand gut. Inder 
Lunge reichliches Rasseln, Bronchialatmen kaum angedeutet Kz.: P. 16, Blut¬ 
druck — 4 mm. 6. 1. Resorption in vollem Gange, Bronchialatmen verschwunden. 
Allgemeinzustand gut. P. 56. Kz.: P. 0, Blutdruck —8 mm. 7. 1. Kz.: P. —4, 
Blutdruck — 8 mm. 8. 1. verlangsamt sich bei Kz. der Puls noch mehr (— 8), 
während der Blutdruck weniger fällt (—3 mm). 10. 1. steigt schon der Blutdruck 
un» 4 mm bei Pulsverlangsamung um 4 Schläge. Lungenbefund fast normal. P. 48. 
Strophantus abgestellt. 14. 1. Kz.: P. — 10, Blutdruck -|- 12 mm. 

V. N. 0. 19 J. Aufgenommen in die Klinik 23. 1. am 8. Krankheitstage un¬ 

mittelbar vor der Krise. Mittlerer Körperbau und Ernährungszustand. Dämpfung ent¬ 
sprechend dem linken Unterlappen. Unter der Spina scapulae Bronchialatmen. Weiter 
unten feuchtes Rasseln. Temp. — 39,4°. P. — 108. R. — 32. 23. 1. Untersuchung 
nach Kz. bei der Aufnahme ergibt mässig gute Resultate. Pulsfrequenz nimmt nicht 
ab, während allerdings der Blutdruck um 18mm fällt. Starker Schweiss. Grenzender 
Herzdämpfung normal; am Apex ein systolisches Geräusch. Ord.: Tinct. strophanti 
7 Tropfen X 3. Am 24. 1. stieg die Temperatur wieder, um 25. 1. definitiv herab¬ 
zufallen bis 36° (in der Nacht sogar bis 35,2°). Grosse Schwäche. Die Prüfung nach 
Kz. ergab Herabsetzung des Blutdruckes um 10 mm und Zunahme der Pulsfrequenz. 
P. —56. Blutdruck niedrig - 85 mm. 26. 1. Allgemeinzustand gut. Resorption des 

Exsudats gellt rüstig vorwärts, reichliches feuchtes Rasseln, Bronchialatmen wenig 
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ausgesprochen. Prüfung nach Kz. ergibt Herabsetzung des Blutdrucks um 6 mm und 
Zunahme der Pulsfrequenz um 4. 27. 1. (2 Tage nach der Krise) sind die Verhält¬ 
nisse noch etwas schlimmer: Pulsfrequenz nimmt um 1b Schläge zu, während der 
Blutdruck um 5 mm fällt. 28. 1. Dämpfung fast verschwunden; reichliches feuchtes 
Rasseln. 29. 1. Die Zunahme der Pulsfrequenz bleibt bei der Prüfung nach Kz. die¬ 
selbe wie vorhin, aber der Blutdruck steigt um 7 mm. 31. 1. Verlangsamung des 
Pulses um 4, während allerdings der Blutdruck um 7 mm fällt. In der Lunge gering¬ 
fügiges Knistern. 2. 2. steigt umgekehrt der Blutdruck, während der Puls um vier 
Schläge frequenter wird. 4. 2. verändern sich während des Versuchs weder die Puls¬ 
frequenz noch der Blutdruck. Strophantus wird abgestellt. 8. 2. Ungeachtet des 
besten Wohlbefindens und des völlig negativen Lungenbefundes fällt bei der Unter¬ 
suchung der Blutdruck um 5 mm, während die Pulsfrequenz um 4 zunimmt. 11. 2. 
Die Prüfung ergibt normale Verhältnisse: der Blutdruck steigt um 10 mm, die Puls¬ 
frequenz nimmt um 4 ab. Blutdruck 135. 13. 2. Letzte Prüfung vor der Entlassung 

ergibt wiederum normale Verhältnisse. 

In allen diesen 5 Fällen fällt es auf, dass die Untersuchung nach 
Kz. 2—3 Tage nach der Krise schlechtere Verhältnisse ergab als während 
der Krise öder unmittelbar nach derselben. Zu derselben Zeit wurde 
auch die grösste Abnahme des Blutdruckes und der absoluten Puls¬ 
frequenz beobachtet, welche letztere manchmal bis auf 40—44 Schläge 
herabging. Im Gegenteil waren unmittelbar vor der Krise und während 
derselben die Verhältnisse bei der Prüfung nach Kz. oft ganz befriedi¬ 
gend. Unter allen diesen 5 Kranken (lauter junge, im übrigen ganz 
gesunde Leute) stellten sich nur bei einem die normalen Verhältnisse 
relativ bald (eine Woche) nach der Krise ein. Das war gerade einer 
der schwersten Kranken, der einzige, bei welchem ein Tag vor der Krise 
mit der Digitalismedikation begonnen wurde. In allen übrigen Fällen 
stellten sich die normalen Verhältnisse sehr langsam wieder her. Der 
Kranke No. 1 blieb zum Beispiel in der Klinik 2 Monate und nur, am 
Tage der Entlassung Hessen sich bei ihm normale Verhältnisse feststellen. 
Der Kranke war anämisch, machte eine verzögerte Krisis durch, doch 
schien das Herz bei ihm in allen übrigen Beziehungen ganz gesund und 
der Ailgemeinzustand war sofort nach dem Abfall des Fiebers voll¬ 
kommen befriedigend. Am 4. Tage nach der Krisis ergab die Prüfung 
nach Kz. sehr schlechte Verhältnisse; es wurde Koffein verordnet und 
sofort besserten sich die Verhältnisse fast bis zur Norm. Nach Fortlassung 
des Koffeins ergab dieKompression der Femorales wieder einSinken des Blut¬ 
drucks. Es wurde Strophantus gegeben und wiederum eine Besserung erzielt. 
NachFortlassungdesStrophantus verschlechtern sich dieVerhältnissewieder; 
erst am Ende des 2. Monats wurden die Verhältnisse normal. Bei dem Kranken 
N.O. (FallV) zeigten sich normale Verhältnisse erst drei Wochen nach der 
Krise, wobei er fortwährend Strophantus bekam. Auch in diesem Falle 
waren die Verhältnisse während der Krise befriedigend, am schlechtesten 
aber am 2.—3. Tage nach der Krise. Der Kranke N. G. (Fall III) 
wurde auf seinen Wunsch 8 Tage nach dem definitiven Temperaturabfall 
bei immer noch nicht normalen Verhältnissen entlassen. Die Krise hat 
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sich bei ihm verzögert und die Kompression der Femorales zeigte die 
schlechtesten Verhältnisse am 2. Tage nach Ausbruch des Schweisses 
und 4 Tage, nachdem der Kranke aufgehört hat, zu schwitzen. Der 
Kranke B. S. (Fall II) verbrachte in der Klinik volle 3 Wochen nach 
der Krise bei bestem Wohlbefinden und dennoch wurden bei der Prüfung 
nach Kz. normale Verhältnisse erst 5 Tage vor der Entlassung erzielt. 
Es scheint also, dass die Pneumonie auch bei jungen und sonst kräftigen 
Leuten die Herzkraft beträchtlich schädige; die Schädigung ist besonders 
stark nicht während der Krise, sondern 2—3 Tage nach derselben und 
braucht das subjektive Wohlbefinden des Kranken nicht zu stören. 

Weitere 4 Fälle bilden eine 2. Gruppe. Alter der Kranken 20 bis 
30 Jahre. 

Fall VI. P. N., 21 J. Aufgenommen am 22. 1. während der Krise. Profuser 
Scbweiss, Temp. 35,9, P. 52, Blutdruck 70. Dämpfung im linken Unterlappen, un¬ 
mittelbar unter der Skapula Bronchialatmen, weiter unten krepitierende Rasselge¬ 
räusche. Sputum schleimig. Herpes labialis. Physikalischer Herzbefund normal. 
Grosse allgemeine Schwäche. Bei Kompression der Femorales bleibt der Blutdruck 
unverändert; die Pulsfrequenz nimmt um 16 Sch. zu. Digitalis. Am nächsten Tage 
(23. 1.) nimmt bei der Prüfung der Blutdruck sogar um 5 mm zu, obwohl die Puls¬ 
frequenz gleichzeitig um 24 Sch. grösser wird. Dämpfung vorhanden, Bronchialatmen 
verschwunden; reichliches Rasseln. 25. 1., drei Tage nach der Krise, ergab die 
Prüfung eine Herabsetzung des Blutdrucks um 10 mm bei Zunahme der Pulsfrequenz 
um 16 Sch., Pat. fühlt sich aber ganz wohl. 26. 1. Resultate der Prüfung etwas 
besser: Blutdruck fällt um 2—4 mm, Pulsfrequenz steigt um 4 Sch. 27. 1. Puls und 
Blutdruck bleiben bei Kompression der Femorales unverändert. Digitalis wird ab¬ 
gestellt. Geringe Dämpfung noch vorhanden, Atmungsgeräusch ganz unten links 
etwas abgeschwächt. Vom 29. 1. ab ergibt die Prüfung normale Verhältnisse und 
4. 2. wird Pat. geheilt entlassen. 

Fall VII. W. M.. 23 J., aufgeu. 1. 12. 1905, am 4. Krankheitstage unmittelbar 
vor der Krise. Guter Ernährungszustand. Physikalischer Herzbefund normal. Temp. 
37,8°. Dämpfung im linken Unterlappen, Bronchialatmen und krepitierendes Rasseln 
daselbst. Pneumoniekokken im Sputum. Nach Kompression der Femorales normale 
Verhältnisse. 2. 12. Starker Schweiss, Temp. 36,5°, P. 52. Sofort nach der Krise 
bestes Wohlbefinden. 4. 12. Nach Kompression der Femorales Abnahme der Puls¬ 
frequenz um 8 Sch., der Blutdruck geht aber nicht in die Höhe, sondern bleibt un¬ 
verändert. Bronchialatmen und Dämpfung sind verschwunden, Rasselgeräusche noch 
hörbar. 5. 12. auf seinen dringenden Wunsch entlassen bei nicht ganz normalem Kz. 

Fall VIII. P. K., 25 J., aufg. 26. 11., am 8. Krankheitstage unmittelbar vor 
der Krise. T. 38,3°, P. 102, R, 40. Guter Ernährungszustand. Physikalischer 
Herzbefund normal. Lobäre Pneumonie des rechten Unterlappens. Rostfarbenes 
Sputum enthält Pneumokokken. Der weitere Verlauf der Pneumonie war atypisch. 
Schon 27. 11. setzten profuse Schweisse ein, welche bis 3.12. dauerten. Nach mauchen 
Schwankungen fiel dieTemp. erst am 1.12. definitiv herab (auf35,9°), aber die Schweisse 
hielten noch an. Schon am Aufnahmetage erhielt Pat. Strophantus. 28.11. Nach Kom¬ 
pression der Femorales geht der Blutdruck um 8 mm herab, während die Pulsfrequenz 
um 16 Sch. zunimmt. Am 29. 11., 1. 1£. und 3. 12. wurde die Prüfung mit dem¬ 
selben Ergebnis wiederholt. 3. 12. hörten die Schweisse auf. Strophantus wird ab¬ 
gestellt. ln der Lunge reichliches Rasseln, Dämpfung fast verschwunden, schwaches 
Bronchialatmen, Allgemeinbefinden gut. 4. 12. Ergebnis der Kompression der Femo¬ 
rales etwas besser: der Blutdruck bleibt unverändert, der Puls verlangsamt sich um 
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8 Sch. 6. 12. steigt sogar der Blutdruck um 5 mm, doch nimmt auch die Puls¬ 
frequenz um 8 Sch. zu. Dieselbe Steigerung des Blutdrucks aber mit einer geringeren 
Zunahme der Pulsfrequenz (nur um 4 Sch.) wurde auch 10. 12. erzielt. Aber 13. 12., 
ungeachtet besten Wohlbefindens, fiel der Blutdruck bei der Prüfung um 12 mm, die 
Pulsfrequenz veränderte sich nicht und damit wurde P. K. auf seinen dringenden 
Wunsch entlassen. Der Blutdruck blieb bis 10. 12. sehr niedrig (82—85), der Puls 
war noch am 10. 12. sehr langsam (48). 

Fall IX. Cb., 30 J., aufgenommen 4. III. 1906, am 6.-7. Krankheitstage 
während der Pseudokrise, nach der die Temp. wieder bis 38° stieg und erst 9. 3. 
definitiv herabfiel. Ernährung massig Temp. bei der Aufnahme 39,6°, am nächsten 
Tage 36,6°. Pneumonie des linken Unterlappens. Physikalischer Herzbefund normal. 
5. 3. nach Kompression der Femorales steigt der Blutdruck um 2 mm, doch steigt 
auch die Pulsfrequenz um 20 Sch. 7. 3. Die Pulsfrequenz steigt weniger (um 12), 
doch fällt der Blutdruck um 4 mm. Allgemeinbefinden gut; Pat. steht auf. 8. 3. 
Temp. 38°. Die Kompression der Femorales ergibt eine kaum merkliche Herabsetzung 
des Blutdruckes (um 1 mm, innerhalb der Fehlergrenzen!) und eine Steigerung der 
Pulsfrequenz um 8 Sch. P. 48, Temp. 35,1. Krepitierendes Rasseln links unten 
immer noch hörbar. 13. 3. Nach Kompression der Femorales fällt der Blutdruck um 
3—5 mm, Puls bleibt unverändert. 16. 3. bleibt der Blutdruck zwar unverändert 
(112 mm), aber Puls verlangsamt sich. Bei diesen nicht ganz normalen Verhältnissen 
wird der Kranke auf seinen Wunsch entlassen. Der Blutdruck blieb in diesem Falle 
während der ganzen Krankheit hoch. 

Zu diesen 4 Fällen ist zu bemerken, dass, mit der Ausnahme von 
Fall VIII mit sehr verzögerter Entfieberung, alle Kranken unmittelbar 
vor der Krise und während derselben besser auf die Kompression der 
Femorales reagierten als 2—3 Tage nach der Krise. Die Fälle VII 
und IX waren sehr leichte Fälle und doch war in beiden 2—3 Tage 
nach der Krise eine Herabsetzung der Herzkraft zu konstatieren. Wie 
lange dieser Zustand gedauert hat, konnte man leider nicht feststellen, 
weil ja beide Kranken noch vor der Herstellung normaler Verhältnisse 
ihre Entlassung forderten. In beiden Fällen blieb der Blutdruck während 
der ganzen Krankheit ziemlich hoch und die postkritische Verlangsamung 
des Pulses war sehr ausgesprochen, am meisten am 2. Tage nach der 
Krise. Im Fall VIII war der Verlauf ein atypischer. Am 2. Tage nach 
definitiver Entfieberung ergab die Prüfung nach Kz. schon ganz normale 
Verhältnisse, aber offenbar nur unter dem Einfluss des Strophantus, denn 
sofort nach Fortlassung desselben wurde das Ergebnis der Kompression 
der Femorales viel schlechter und blieb noch 10 Tage darauf abnorm. 
Das Allgemeinbefinden wurde übrigens auch in diesem Falle dadurch 
nicht gestört. 

Die dritte Gruppe besteht aus Potatoren vorgerückteren Alters. 

Fall X. A. K., 46 J., Potator (vor 5 Jahren Delirium tremens), aufgenommen 
25. 12. 1905, unmittelbar vor der Krise. Dämpfung, Bronchialatmen und krepi¬ 
tierendes Rasseln im linken Unterlappen. Physikalischer Herzbefund normal. Nach 
Kompression der Femorales Verlangsamung des Pulses um 12 Sch. und Steigerung 
des Blutdruckes um 5 mm. 26. 12. Krisis, profuser Schweiss. 27. 12. Krisis bei 35,8° 
beendigt. 26. 12. ergibt die Prüfung nach Kz. eine Herabsetzung des Blutdruckes um 
16 mm und eine Steigerung der Pulsfrequenz um 4 Sch. 27. 12. bleibt wenigstens 
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die Pulsfrequenz unverändert. 28. 12. Dämpfung und Bronchialatmen verschwunden, 
geringes krepitierendes Rasseln. Nach Kompression der Femorales Herabsetzung des 
Blutdrucks um 8 mm und Verlangsamung des Pulses um 4 Sch. 2 Tage nach der 
Krise (29. 12.) waren die Verhältnisse etwas schlechter: bei derselben Erniedrigung 
des Blutdruckes erhöhte sich die Pulsfrequenz um 4 Sch. Allgemeinbefinden sofort 
nach der Krise dauernd gut. 30. 12. Reibegeräusch links unten. Kz. etwas schlechter 
(Blutdruck — 2), doch wird das Ergebnis der Prüfung schon in den nächsten Tagen 
normal und bleibt so auch nach Fortlassen der Digitalis, welche Pat. vom Auf¬ 
nahmetage an bekam. 6. 1. geheilt entlassen. 

Fall XI. E. B., 55 J. ? Potator. Aufgenommen 15. 2., am 3. Krankheitstage. 
Guter Ernährungs- und Kräftezustand. T. 40°, P. 100, R. 40. Dämpfung und 
Bronchiaiatmen im rechten Unterlappen ohne Rasselgeräusche. Rostfarbenes Sputum. 
Herzdämpfung durch Lungenemphysem verkleinert; Herztöne etwas dumpf, der II. Ton 
auf A. pulmonalis akzentuiert. Verordnung: Digitalis mit Koffein. 16. 2. Pat. sehr 
aufgeregt; nach Kompression der Femorales bleibt der Blutdruck unverändert, die 
Pulsfrequenz nimmt um 20 Schläge zu. 17. 2. Profuser Schweiss ohne Temperatur¬ 
abfall. Krepitierendes Rasseln. Arhythmie. 18. 2. Stat. id. An diesen beiden Tagen 
wurde nach Kompression der Femorales eine Zunahme der Pulsfrequenz um 30 Sch. 
und Herabsetzung des Blutdruckes um 10 resp. 6 mm beobachtet. 19. 2. Die Prü¬ 
fung ergibt fast dasselbe Resultat, aber der Puls der Radialis wird während der 
Kompression der Femorales fast unfühlbar und stark arhythmisch. In der Lunge 
keine Resolution. Andauerndes Fieber. Bewusstsein gestört. 20. 2. Bei der Prü¬ 
fung steigt der Blutdruck um 5 mm, Puls bleibt unverändert. Starker Schweiss, 
ohne Temperaturabfall. Sensorium klarer. Während der Kompression der Femorales 
wird der Puls schwach fühlbar und arhythmisch. 21. 2. Starker Schweiss. Die 
Prüfung nach Kz. ergibt etwas bessere Verhältnisse: der Puls wird etwas verlangsamt 
(um 8 Sch.), aber der Blutdruck nimmt um 8 mm ab. 22. 2. Kollaps. Temp. 36,6 
abends 39°, P. 160, R. 48. Bei Kompression der Femorales fällt der Blutdruck um 
30 mm, Puls wird unzählbar. 23. 2. um 10 Uhr m. Exitus. Sektion: Ausser Pneu¬ 
monie fettige Entartung des Herzmuskels. Seit 19. 2. bekam Pat. KolTein und 
Kampfer subkutan. Der Blutdruck betrug anfangs 90 mm, vom 18. 2. bis zu Ende 
über 100 mm. 

Fall XII. D., 57 .J., aufgenommen 18. 3., am 3. Krankheitstage. Herzdämpfung 
durch Emphysem verkleinert, Herztöne dumpf, keine Geräusche. In den Lungen, 
ausser einer schwachen Dämpfung im linken Oberlappen, nichts Besonderes zu hören. 
Spitzenstoss 1,5 cm links von derL. mamillaris sin. Starke Benommenheit, Delirium, 
Subsultus tendinum. Schwerer Alkoholismus in der Anamnese. Kompression der 
Femorales ergibt Steigerung der Pulsfiequenz um 16 Sch. und Abnahme des Blut¬ 
druckes um 12 mm. Verordnung: Inf. Digitalis undCotTein. natrio-benzoicum subkutan 
(2,0 pro die). 19. 3. Sensorium klar. Pat. ist ruhiger. Bei der Prüfung bleibt 

Puls und Blutdruck unverändert. 20. 3. Die Prüfung ergibt wieder schlechtere 

Verhältnisse: Pulsfrequenz nimmt um 16 Sch. zu, der Blutdruck um 8 mm. ab. Pat. 
schlaflos, auch nach Chloralhydrat, deliriert. 21. 3. Starke Dämpfung im linken 
Unterlappen; auch im Oberlappen, Bronchialatmen und krepitierendes Rasseln. 
P. 130, arhythmisch. Abends Schweiss. Die Prüfung nach Kz. ergibt etwas bessere 
Verhältnisse: Puls und Blutdruck bleiben unverändert. 22. 3. Vollständige 
Dämpfung der ganzen Lunge. P. 120, R. 40. Bronchialatmen, krepitierendes Rasseln. 
Grosse Schwäche. Bewusstsein klar. Bei Kompression der Femorales B.-D. — 12 mm, 
P. -|- 16, sehr klein, aussetzend. 23. 3. R. 56. Delirium. Bei Kompression der 

Femorales B.-I). -{- 2 mm, P. -[- 8. 24. 3. Ohne Veränderung. Kz.: B.-D. 0, 

P. -j- 4. 25. 3. Reichliches Rasseln, grosse Schwäche, R. 48, P. 120, arhythmisch. 

Bei Kompression der Femorales P. 40, kaum zu zählen, B.-D. — 8. Zyanose. 
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26. 3. Temp. 39,8°, R. 56, P. 160, filiformis. Kz.: B.-D. — 15 mm. P. nicht zu 
zählen. 9 Uhr abends Exitus. Bei der Autopsie, ausser der Pneumonie, braune 
Atrophie und fettige Degeneration des Myokardiums, Perikarditis. 

Von den 3 Kranken dieser Gruppe (Alkoholiker in vorgerückteren 
Jahren) genas nur 1. Auch bei ihm waren die Verhältnisse der Puls¬ 
frequenz und des Blutdrucks abnorm, kehrten aber sehr bald zur Norm 
zurück, doch zeigte sich auch in diesem Falle das Herz am 2. Tage 
nach der Krise weniger arbeitsfähig als vor der Krise und während der¬ 
selben. Der Kranke bekam Digitalis und sein Herz kehrte rascher zur 
Norm zurück als bei jungen Leuten der ersten Gruppe, welche keine 
Kardiotonika erhielten, und auch rascher als bei denjenigen, welche 
Strophantus und Koffein bekamen. Die unter Digitalisbehandlung einmal 
wiedcrerrcichten normalen Verhältnisse blieben auch dauernd normal, 
während bei den mit Strophantus und Koffein behandelten Kranken nach 
Abstellung dieser Mittel leicht wieder Relapse entstanden. 

Die beiden anderen Kranken dieser Gruppe sind gestorben; sie 
hatten beide stark fettig degeneriertes Myokardium. Digitalis blieb in 
beiden Fällen ohne Wirkung. Die beiden Kranken haben die Krise nicht 
mehr erlebt. Die Prüfung der Herzkraft mittels der Kompression der 
Femorales ergab bei beiden vom Anfang an sehr schlechte Verhältnisse, 
welche bei Tempcraturabfall etwas besser wurden, aber bei steigendem 
Fieber sich wieder verschlechterten. Während der Kompression der 
Femorales wurde in beiden Fällen der Puls in der Radialis schwach und 
arhvthmisch. 

Somit wurde in allen Fällen von krupöser Pneumonie (ausser 2, 
wo die Kranken die Krise nicht erlebt haben) bei Prüfung nach Katzen¬ 
stein eine lange anhaltende Schwächung des Herzens konstatiert. Die¬ 
selbe kann ohne alle anderen objektiven Zeichen bestehen. Am meisten 
ausgesprochen ist diese Schwächung des Herzens 2—3 Tage nach der 
Krise. Das ist auch bei kräftigen Kranken und auch bei denjenigen, 
die mit Digitalis behandelt werden, der Fall. Die bei krupöser Pneu¬ 
monie gewöhnlich stattfindende Verminderung des Blutdruckes erreicht 
ihr Maximum ebenfalls am 2.—3. Tage nach der Krise, fehlt aber bei 
Kranken, die mit Digitalis behandelt wurden; Koffein und Strophantus 
besserten die Resultate der Prüfung nach Katzenstein nur solange die 
Kranken diese Mittel erhielten; nach ihrem Aussetzen verschlimmerten 
sich die Resultate wieder; durch 5- bis 6tägigen Gebrauch von Digitalis 
wurden sie dagegen dauernd normal. 

Die von Katzenstein vorgeschlagene Methode der Untersuchung 
des Herzens betrachte ich als eine wesentliche Bereicherung der funktio¬ 
nellen Diagnostik, welche uns einen Einblick nicht nur in den funktio¬ 
neilen Zustand des Herzens, sondern auch in die Wirksamkeit der Herz¬ 
mittel verschafft und somit auch wichtige prognostische Schlüsse 
ermöglicht. 
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IX. 

Aus der I.med. Universitätsklinik in Wien (Vorst.: Prof.Dr. C. v. Noorden). 

Ueber Fermente im menschlichen Harne. 


Von 

Dr. Fritz Falk und (‘and. mod. Siegfried Kolieb. 

Es ist das Verdienst Brückes (1), auf die Frage nach dem 
Schicksal der Fermente im Organismus für Pepsin als Erster den Nach¬ 
weis gebracht zu haben, dass dieses Ferment im Harne ausgeschieden 
werde. Sowohl für den theoretischen als auch für den praktischen Stand¬ 
punkt musste es von grossem Interesse sein, festzustellen, ob, auf welchem 
Wege und unter welchen Bedingungen die verschiedenen Fermente nach 
Ableistung ihrer Arbeit im Organismus denselben verlassen. Es war 
daher natürlich, dass dieses Thema in der Folge von einer Anzahl For¬ 
schern aufgegriffen wurde. Namentlich Grützner (2) und seine Schule 
beschäftigten sich eingehend mit der Frage nach dem Fermentgehalt des 
Harnes. Von den bekannteren Fermenten wurden im Harne gesucht und 
zum Teil gefunden: Pepsin, Trypsin, Diastase, Lipase und Lab. 

Während die Anwesenheit von Pepsin und von einem diastatischen 
Fermente im menschlichen Harne so ziemlich von allen Forschern, die 
daraufhin untersucht haben, bestätigt wurde, standen -die Anschauungen 
über den übrigen Enzymgehalt des Harnes zum Teil in schroffem Gegen¬ 
sätze einander gegenüber. Neben dem blossen Nachweis der Fermente 
im Harne wurde das Augenmerk auch darauf gerichtet, ob ihre Aus¬ 
scheidung durch die Nieren unter physiologischen und pathologischen 
Verhältnissen gleich blieb. Diesbezügliche Untersuchungen wiesen auf 
individuelle Schwankungen und Unterschiede am Krankenbette hin; doch 
blieben auch die hierüber gemachten Beobachtungen nicht unange¬ 
fochten. 

Eine gelegentlich gemachte Beobachtung mit dem Harnpepsin führte 
uns zur Revision der einschlägigen Arbeiten. Die Nachprüfungen be¬ 
stätigten eine Reihe der Befunde, andererseits deckten sie eineTatsaehe auf, 
die geeignet war, die bisherigen Anschauungen über den Nachweis und 
die Bestimmung der Pepsinwirksamkeit im normalen und pathologischen 
Harne zum Teil auszuschalten. 
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I. Pepsin. 

Methodisch gestaltete sich die Untersuchung auf Pepsin ziemlich 
einfach. Das Ferment wurde entweder im Harne selbst nachgewiesen 
auf Grund der Eigenschaft des Pepsins, Eiweiss bei saurer Reaktion auf¬ 
zulösen [Brücke, Stadelmann (3)], oder es wurde das im Harne ent¬ 
haltene Ferment demselben durch Fibrinflocken entzogen, und die peptisehc 
Verdauung in einer schwachen Salzsäurelösung verfolgt. 

Dieses letztere Verfahren beruht auf einer von v. Wittich (4) ge¬ 
machten Beobachtung, dass eine in eine Pepsinlösung eingelegte Flocke 
das Ferment an sich zu reissen und festzuhalten vermag, und dass selbst 
gründliches Waschen mit Wasser keine Trennung bewirkte. Diese mit 
dem Ferment „beladene“ Fibrinflocke kam dann in 0,lproz. Salzsäure, 
worin sie aufquoll und bei Bruttemperatur sich allmählich auflöste. 

Diese Methode im Harn angewendet hatte gegenüber dem ersten 
Verfahren mehrere Vorteile: 1. fiel die von einzelnen Harnsalzen bekannte 
hemmende Wirkung der Pepsinverdauung weg, dann 2. beobachtete man 
den Fortschritt der Verdauung in einer wasserklaren, ungefärbten Flüssig¬ 
keit, und 3. schliesslich unterlag der ganze Versuch in dieser Anordnung 
viel weniger bakteriellen Störungen. 

Eine weitere Modifikation mit dem Zwecke, den Verlauf der Ferment¬ 
wirkung sinnfälliger zu machen, wurde von Grützner angegeben. Er 
verwendete statt des gewöhnlichen rohen Fibrins ein Fibrin, das vorher 
mit einer Karminlösung rot gefärbt worden war. Der Farbstoff wurde 
nach seiner Angabe durch die saure Flüssigkeit nicht ausgelaugt. In 
demselben Masse jedoch als Fibrinsubstanz sich auf löste, ging auch der 
Farbstoff in Lösung, so zwar, dass man an der Intensität der Rotfärbung 
der Flüssigkeit den Grad der Fibrinverdauung und damit die Ferment¬ 
menge beurteilen konnte. Mit dieser kolorimetrischen Methode arbeiteten 
hauptsächlich Grützner und seine Schüler Gehrig (5) und Hoff¬ 
man n (6). Die Resultate, zu denen die Untersucher mit dieser Methode 
gelangten, lassen sich ungefähr folgendermassen zusammenfassen: Pepsin 
ist normalerweise in jedem menschlichen Harne vorhanden [Brücke, 
Grützner, Sahli (7), Leo (8), Gehrig, Hoffmann, Stadelmann u. a.]! 
Es treten periodische Schwankungen im relativen Pepsingehalt des in 
24 Stunden gelassenen Harnes auf, so zwar, dass der Morgenharn am 
meisten, der Nachmittagsharn am wenigsten Pepsin enthält (Grützner, 
Sahli, Gehrig, Hoffmann). Die beobachtete Regelmässigkeit in der 
täglichen Pepsinausscheidungskurve wurde verschieden erklärt; nach 
Sahli hängt sie ab von den nämlichen Bedingungen, die für das Auf¬ 
treten des Fundussekretes im Magen gelten, nach Gehrig von dem 
Gehalt der Drüsenzellen des Magens an pepsinogener Substanz und ihrem 
direkten Uebertritt ins Blut, nach Hoffmann von der Nahrungsaufnahme. 

In pathologischen Fällen • wurde Pepsin im Harne selten vermisst 
[Mya und Belfanti (!))]. Hoffmann und Leo fanden auffällig geringe 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



15* FRITZ FALK und SIEGFRIED KOLIEB, 

Mengen bei Magenkarzinom, starke Vermehrung bei Diabetes mellitus. 
Stadclmann und Bendersky (IO) erklärten das Mass der Ferment¬ 
ausscheidung als ungeeignet in diffcrentialdiagnostischer Beziehung eine 
Entscheidung herbeizuführen. 

Bevor wir auf unsere Versuche cingehen, ist es notwendig, die Ver- 
suchsbedingungen wiederzugeben, die wir nach gründlichem Ausprobieren 
aller in Betracht kommenden Faktoren schliesslich beibehiclten. 

Wir wählten für den Nachweis des Pepsins im Harne den Weg, 
den Grützner angab. In ca. 20 ccm frischen Harnes wurde eine 
Fibrintlocke eingelegt, 3 Stunden in der Kälte darin belassen, nachträg¬ 
lich die Flocke mit destilliertem Wasser ausgewaschen, und schliesslich 
in 20 ccm einer 0,2proz. Salzsäurelösung bei 40° C. im Brutschrank zur 
Verdauung hingestellt, 

Bei der Durchführung der Versuche stellten sich einige Vorsichts- 
massregeln als unerlässlich heraus. Zunächst war es unbedingt notwendig, 
dass das zur Verwendung gelangte Fibrin vorher gekocht wurde. Dem 
rohen Fibrin, wie es aus dem Rinderblute gewonnen wurde, hafteten auch 
nach gründlichstem Reinigen mit Wasser peptische Fermente an, die 
bewirkten, dass eine Fibrjnflocke direkt in 0,2proz. Salzsäurelösung ge¬ 
bracht, nach 42 Stunden fast vollständig gelöst war. Die Nebenwirkung 
des Blutfermentes wurde durch Kochen eliminiert. 

Eine Reihe von Autoren (Hoffraann, Gehrig, Bendersky u. a.) 
haben mit ungekochtem Fibrin gearbeitet. Auf Grund unserer zur dies¬ 
bezüglichen Orientierung unternommenen Versuche müssen wir jene 
Arbeiten aus diesem Grunde als nicht vollkommen einwandsfrei durch¬ 
geführt bezeichnen. Dass das gekochte Fibrin schwerer verdaulich sei 
als das rohe, bezieht sich nach unserer Erfahrung im wesentlichen auf 
den nach dem Kochen erfolgten Wegfall der peptischen Wirkung von 
Fermenten, die dem Fibrin aus dem Blute her noch anhafteten. 

Ausserdem war es vorteilhaft, die Mikroorganismen von der Mit¬ 
wirkung der Auflösung des Fibrins auszuschalten. Es geschah dies am 
zweckmässigsten dadurch, dass man dem Harne sowohl als auch der 
sauren Verdauungsflüssigkeit Toluol zusetzte. Bei den unter den ange¬ 
führten Kautelen ausgeführten Experimenten zeigte sich, dass nach ca. 12 
bis 16 Stunden die Fibrinflocke vollständig gelöst, die Flüssigkeit trüb, 
opalisierend war. In den Kontrollproben, zu denen gekochter Harn ver¬ 
wendet wurde, zeigte sich nicht die Spur einer Auflösung. Es musste 
daraus geschlossen werden, dass tatsächlich ein Ferment vorhanden wäre, 
das bei saurer Reaktion Fibrin verdaut. Der Verlauf der Verdauung 
liess sich neben der Veränderung der Fibrinflocke an dem Auftreten und 
der Intensität der Biuretreaktion verfolgen. Die oben erwähnte 
Grütznerschc Karminfibrinmethode suchte diesen Verlauf kolori- 
mctrisch zu veranschaulichen. Wir haben diese Versuche naehgeprüft, 
ohne jedoch befriedigende Resultate zu erhalten. Die Methode dürfte 
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sich dort gut bewähren, wo man Flüssigkeiten mit grösserer Pepsin¬ 
konzentration vor sich hat, und wo die Fibrinverdauung verhältnismässig 
rasch erfolgt. Dagegen beobachteten wir innerhalb der Zeit, die zur 
Auflösung des Fibrins durch das Harnpepsin notwendig war, eine Aus¬ 
laugung des Farbstoffes auch in den Kontrollröhrchen, die aus gekochtem 
Harne angcstellt worden waren, und die keine Verdauung zeigten. 

Wir untersuchten zunächst, ob in der Tat wechselnde Mengen von 
Pepsin im Harne im Laufe eines Tages ausgeschieden werden, oder ob 
blos wechselnde Mengen von Pepsin auf Grund der angewandten Methode 
zur Beobachtung gelangen. Mit anderen Worten, ob die gezeichnete 
Harnpepsinkurve den im Harne effektiv vorhandenen oder nur den im 
Harn nachweisbaren Pepsinmengen entspricht. 

Ein wesentliches Moment in dem Prinzipe der Fibrinflocken¬ 
methode war die Absorption des Harnpepsins durch die eingelegte 
Fibrinflocke. Es lag daher der Brauchbarkeit der Methode die Voraus¬ 
setzung zugrunde, dass entweder das ganze vorrätige Pepsin von dem 
Fibrin aufgenommen wurde, oder doch Partialmengen, die proportional 
waren den vorhandenen Gesamtpepsinmengen. 

Zur Prüfung dieser Verhältnisse wurden Lösungen mit absteigendem 
Gehalt an käuflichem Pepsinpulver hergestellt. Wir erhielten die 
Lösungen: 

I = 0,1 g zu 100,0 g gekochtem Harne; 

II = 0,05 g zu 100,0 g gekochtem Harne; 

III = 0,01 g zu 100,0 g gekochtem Harne; 

IV = 0,005 g zu 100,0 g gekochtem Harne; 

V = 0,001 g zu 100,0 g gekochtem Harne. 

In je 50 ccm dieser Lösungen wurde 1,0 g Fibrin eingelegt, 3 Stunden 
zum „Beladen“ aufgestellt, das Fibrin herausgenommen und durch frische 
Fibrinflocken ersetzt. Auch diese blieben 3 Stunden in der Lösung und 
wurden wie die ersten Flocken, wie oben beschrieben, weiter behandelt. 
Es zeigte sich nun bei Vergleich der beiden Serien, dass die ersten 
Flocken aus den pepsinreicheren Lösungen (I, II, III) nicht den gesamten 
Pepsinvorrat absorbiert hatten, sondern dass die zweiten Flocken nach 
einer bestimmten Zeit ebenfalls noch Spuren von Verdauung zeigten. Die 
Lösungen IV und V dagegen erwiesen sich durch die ersten Fibrinflocken 
an Pepsin erschöpft. ‘Schon makroskopisch konnten wir an dem Grade 
der Verdauung der ersten Fibrinflocken erkennen, dass sie den absoluten 
Pepsinwerten proportional war. Einen ähnlichen Befund hat auch Sahli 
erwähnt. Für die im Harne normalerweise vorkommende Pepsinmenge 
konnten wir nachweisen, dass sie von einer dem Harnvolumen ent¬ 
sprechenden Fibrinmenge quantitativ aufgenommen wurde. Es war also 
vorläufig darin keine Quelle einer Ungenauigkeit zu finden. 

Die Konstanz in den Tagesschwankungen der normalen Harnpepsin- 
kurvc deutete daraufhin, dass Täuschungen bei der Beurteilung der 
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wirklichen jeweiligen Pepsinmengen durch solche Aenderungen in der 
Beschaffenheit des Tagesharncs veranlasst sein mussten, die physiologi- 
schcrweise und in einem der Harnpepsinkurve nahestehenden Wechsel 
erfolgen. Nun finden sich tatsächlich solche physiologische Tages¬ 
schwankungen. Das sind die Schwankungen der Harnazidität.' Durch 
ausgezeichnete chemische und physikalisch-chemische Methoden sind wir 
über die im Laufe eines Tage wechselnde Azidität des Harnes unter¬ 
richtet worden. Die diesbezügliche Kurve zeigte grosse Aehnlichkeit mit 
der Pepsinkurve. 

Es war daher lür unsere Zwecke notwendig, zu untersuchen, ob 
zwischen der Pepsinbestimmung mittels der Fibrinmethode und der 
Azidität des Harnes eine Abhängigkeit bestand. Zur Orientierung wurden 
gleich grosse Portionen gekochten, also fermentlreien Harnes durch 
Zusatz verschiedener Menge Salzsäure- bzw. Sodalösung in ihrer Reaktion 
verschieden hergestellt. Zu allen diesen Portionen wurde die gleiche 
Pepsinmenge zugesetzt. 

Mit diesen künstlichen Pepsinharnen wurde der gewöhnliche Ver¬ 
dauungsversuch vorgenommen. Die Resultate sind aus der Tabelle 1 
ersichtlich. 


Tabelle 1. 


Probe No. | 

Pesingehalt 

Zusatz von 

Reaktion 

gegen 

Lakmus 

Nach 3 V 2 stündiger 
Verdauung 

Nach 21 stündiger 
Verdauung 

1 . 

0,1 g : 100 Harn 

2 Tropfen HCl 
konz. 

sauer 

. 

Quellung, teilweise 
Auflösung, Trübung, 
Biuret positiv 

vollständige Auf¬ 
lösung, Trübung, 
Biuret positiv 

2. 

do. 

1 Tropfen HCl 
konz. 

do. 

i 1 

do. 

do. 

3. 

rlo. 

0 nativ. Harn 

do. 

do. 

do. 

4. 

do. 

3/Tropfen 

Sodalösung 

■ 

| amphoter , 

fast unverändert, 
Biuret negativ 

leichte Quellung, 
keine Trübung, 
Biuret negativ 

5. 

rlo. 

7 Tropfen 
Sodalösung 

schwach 
alkalisch | 

do. 

do. 

6. 

du. 

12 Tropfen 
Sodalösung 

1 

deutlich 

1 alkalisch i 

! : 

do. 

i 

do. 

1 


Der Grad der Veränderung des Fibrins soll hier und im Folgenden 
durch die Bezeichnungen abgestuft werden: Quellung, Auflockerung, Zer¬ 
fall, Lösung. Trübung bezieht sich auf die Flüssigkeit. Dieser Ver¬ 
such wurde stets mit dem gleichen Resultate wiederholt. Obwohl wir 
nun in allen Proben die gleiche Menge Pepsin hatten, so fiel doch der 
Pepsinnachweis so aus, als ob in den nicht mehr sauer reagierenden 
Harnen kein Pepsin vorhanden gewesen wäre, andererseits zeigten 
die Harne, deren Azidität verschieden gemacht worden war, unterein¬ 
ander Unterschiede, die den Eindruck erweckten, als ob sie ungleiche 
Fe rin ent men gen enthielten. 
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Um diese Versuche den Verhältnissen im Menschenharne anzu¬ 
passen, wurde einem normalen Individuum 20 g Natrium bicarbonicum 
am Morgen innerlich gegeben, und der Harn halbstündlich abgefangen. 
Nach iy 2 Stunden wurde ein deutlich alkalischer Harn ausgeschieden. 
Diese Reaktion hielt eine Zeit lang an, um schliesslich nach 6y 2 Stunden 
wieder zur Norm zurückzukehren. Während dieser Zeit nahm die Ver¬ 


suchsperson keine Nahrung zu sich. Da nach den Untersuchungen von 
Hoffmann die Pepsinmengen im Harne von der Nahrungsaufnahme ab- 
hängen sollten, so mussten wir in unserem Versuche annehraen, dass in 
den einzelnen Harnproben die gleichen Pepsinmengen ausgeschieden 
würden (Tab. 2). 

Tabelle 2. 


Probe No. j 

Zeit 

Reaktion 

gegen 

Lakmus 

) 

1 

i 

1. 

7 Uhr 

sauer j 


morgens 


2. 

7 l ‘o Uhr 

do. 

3. 

8 

amphoter , \ 

4. 

8*/* - 

; schwach J 



alkalisch J 

5. 

9 , 

alkalisch I 

6. 

9‘/* r 

' do. ( 

7. 

10 

1 do. i / 

8. 

io*/* - 

do. 1 

9. 

n 

do. ! 1 

10. 

ii'/* , 

amphoter i 1 

11. 

12V* . 

1 do. ; ! 


mittags 


12. 

IV* - 

sauer < 


Nach 8 ständiger 
Verdauung 


starke Quellung, Auflocke¬ 
rung, Biuret schwach positiv 
do. 


gequollen, Biurct 


negativ 


Quellung und Auflockerung, 
Biurct positiv 1 


Nach 20ständiger 
Verdauung 


zum grössten Teil Auflösung, 
Trübung, Biuret positiv 
do. 


Quellung, keine Auflocke¬ 
rung, Biuret negativ 


zum grössten Teil gelöst, 
Trübung, Biuret positiv 


Dieser Versuch demonstriert deutlich die Abhängigkeit der Pepsin¬ 
wirksamkeit von der Reaktion des Harnes. Die Kurve, die man aus 
den Resultaten der Verdauung zeichnen könnte, wäre keine Pepsin¬ 
sondern lediglich eine Reaktionskurve. Der Pepsinnachweis gelang 
nur in den Harnproben, die gegen Lakmuspapier saure Reaktion zeigten. 
In allen anderen Proben wurde ein Fehlen von Pepsin angezeigt. Es 
wurde nun versucht, zu entscheiden, ob in diesen Proben die Abwesen¬ 
heit von Pepsin nur vorgetäuscht wurde oder ob durch nachträgliche 
Ansäuerung dasselbe wieder nachgewiesen werden konnte. Es wurde 
also Probe III bis inkl. XI mit Salzsäure schwach sauer gemacht und 
der Fibrinversuch wiederholt. Es stellte sich nun heraus, dass III, X 
und XI nach 20 Stunden angedaut waren und positive Biurctreaktion 
gaben, während die Proben IV bis IX ausser einer deutlichen Quellung 
keine Veränderung zeigten und die Biuretprobe negativ ausfiel. III, X 
und XI waren jene Ham proben, die die Ucbergangszone von der sauren 
zur alkalischen Zone rsp. umgekehrt markierten, ln jenen Harnen 

ZeitscLr. f. klin. Mod. Bd. 6s. H. I —2. i i 
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jedoch, die einmal deutlich alkalisch waren, konnte auch bei 
nachträglicher Ansäuerung das Pepsin für die hier angewandtc 
Methode nicht wieder reaktiviert werden. Es hatte den An¬ 
schein, als ob durch die Alkaleszenz das Pepsinferment zerstört worden 
war, oder seine Bindungsfähigkeit mit dem Fibrin eingebüsst hatte. 
Dasselbe Resultat hatten wir bei einem Versuch mit einer künstlichen 
Pepsinharnmischung erhalten. Auch hier war ein Nachweis des Pepsins 
trotz nachträglicher Ansäuerung des Pepsinharnes nicht möglich. 

Es wurde die Empflndlichkeit des Pepsins Alkalien gegenüber von 
mehreren Autoren betont. So wurde nach Kühne und Langley (11) 
Pepsin durch eine 0,5proz. bis l,0proz. Sodalösung schnell zerstört. 
Fcrmy und Bernossi (12) dagegen fanden, dass Pepsin die Einwirkung 
von Natriumkarbonat bis zu 30pCt auch über 5 Tage hinaus vertrug, 
ohne von seiner Wirksamkeit einzubüssen. Die in unseren Versuchen in 
Anwendung gekommenen Sodamengen zum Alkalisicren des Harnes 
waren so gering, dass sie kaum in Betracht kamen. Andererseits konnte 
nie Natriumkarbonat als solches zur Wirkung gelangen, da es im Harn 
zur Vermehrung der einfach sauren Phosphate beitrug. 

Der Sodaversuch am Menschen entsprach nicht den gewöhnlichen 
physiologischen Verhältnissen, er lehrte jedoch, dass solche Fälle, bei 
denen es, sei es aus welchem Grunde, immer zur Ausscheidung eines 
alkalischen Harnes kommt, von der Untersuchung auf Pepsin im Harn 
auszuschliessen sind. Es war nur noch der Beweis zu führen, dass 
innerhalb der Aziditätsgrenzen, wie sie normalerweise im Morgenharn und 
Nachmittagsharn beobachtet wird, die Pepsinbestimmung von der Reaktion 
des Harnes abhängig sei. 

Wie schon erwähnt, wird von allen Untersuchern angegeben, dass 
im Morgenharn die grösste, im Nachmittagsharn die niedrigste Pepsin¬ 
menge ausgeschieden wird. Wir haben nun bei einer normalen Ver¬ 
suchsperson 1. den Morgen- und 2. den Nachmittagsharn frisch, wie er 
gelassen wurde, und ausserdem 3. eine Portion dieses Nachmittags¬ 
harnes, dem vorher 1 Tropfen konzentrierter Salzsäure zugesetzt worden 
war, untersucht. Nachdem die drei Proben 15 Stunden im Brutschrank 
gestanden waren, zeigte sich, dass die Verdauung nach allen Kriterien, 
die daraufhin zur Anwendung kamen, in der dritten Probe am weitesten 
vorgeschritten war. Die Fibrinflocke war hier fast vollständig gelöst, 
die Lösung am stärksten opalisierend, die Biuretreaktion am intensivsten. 
Weniger weit war die Verdauung im Morgenharn, am wenigsten war die 
Verdauung im unveränderten Nachmittagsharne vorgerückt. Auch dieser 
Versuch wurde des öfteren mit dem gleichen Erfolge wiederholt. 

Daraus liess sich zunächst die Tatsache ableiten, dass der 
niedrige Pepsinwert im Nach mittags harn gegenüber dem 
höheren im Morgenharn nicht unbedingt auf einen geringeren 
Fermentgehalt des crstcrcn zurückzuführen war; dass vielmehr 
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durch entsprechende Erhöhung der Azidität die Verhältnisse 
so geändert werden konnten, dass schliesslich im Nachmittags¬ 
harn mehr Pepsin nachweisbar wurde als im Morgenharn. 

Durch diese Tatsache verlieren die früheren Untersuchungen über 
die Ausscheidung des Pepsins im Harne des normalen Menschen sowie 
die daraus gezogenen Schlussfolgerungen an Bedeutung. Es verlieren 
natürlich auch jene Untersuchungen an Bedeutung, die am Krankenbett 
und besonders bei Magenerkrankungen mit Vernachlässigung der Harn¬ 
reaktion gemacht wurden. 

Es fragt sich nun, ob die Fibrinflockenmethode, die von den meisten 
Autoren zum Nachweis und zur Abschätzung des Pepsingehalts des 
Harnes angewendet wurde, auf Grund unserer Beobachtung für ver¬ 
gleichende quantitative Bestimmungen als brauchbar angesehen werden 
kann. Wir haben bereits erwähnt, dass es bei dieser Methode zunächst 
auf eine möglichst quantitative Bindung des Harnfermentes durch das 
eingebrachte Fibrin ankomrnt. Wir hatten uns überzeugt, dass unter 
sonst gleichen Versuchsbedingungen entsprechend grösserem Pepsingchalt 
auch proportional grössere Mengen von dem Ferment an das Fibrin ge¬ 
bunden werden. Wir haben weiter beobachtet, dass für die Ferment¬ 
mengen, wie sie im Harne Vorkommen, die Absorption des Fermentes 
durch die Fibrinflocken eine vollständige war, eine entsprechend günstige 
Reaktion des Harnes vorausgesetzt. Zum Vergleich der Pepsinaus¬ 
scheidung zu verschiedenen Tageszeiten oder bei verschiedenen Versuchs¬ 
personen war es daher bloss notwendig, das Aziditätsoptimum ausfindig 
zu machen und die zu vergleichenden Harne auf denselben Aziditäts¬ 
grad einzustellen. 

Um das Optimum der Azidität für die Bestimmung des Pepsin¬ 
fermentes kennen zu lernen, wurden zu 100 ccm normalen Tagesharn 
steigende Mengen Salzsäure zugesetzt, wobei die erfolgte Azidität mit 
Hilfe des von Lieblein (12) modifizierten Freundschen (13) Verfahrens 
nach der Vorschrift, wie sie Huppert in sein Lehrbuch aufgenommen 
hat, gemessen wurde. Unter Azidität ist somit in der Folge das Ver¬ 
hältnis von P 2 0 5 der Gesamtphosphorsäure zu P 2 0 5 der zweifach 
sauren Phosphate mit der entsprechenden Korrektur zu verstehen. 
Die relative Azidität gibt den erhaltenen Wert bezogen auf 100 ccm 
Harn an. Im übrigen wurden die Verdauungsproben wie die voraus¬ 
gehenden angestellt (Tab. 3). 

Der Versuch ergab somit, dass sich ein Optimum der Wirksamkeit 
des Fermentes abgrenzen licss. Die Azidität lag weitaus höher, als dem 
Aziditätsgrad des nativen Harnes entsprach. 

Es müssen nun weitere Untersuchungen lehren, ob bei Berück¬ 
sichtigung der hier angeführten Befunde in der Tat typische Tages- 
sehwankungen in dem Pepsingehalt des Harnes auftrefen, und ob be¬ 
stimmte Krankheiten von Acnderungen des normalen Typus begleite 
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Tabelle 3. 


Probe 

No. 

Auf 100 Harn 
Zusatz von 1 

Relative 

Azidität 

Nach 15 ständiger Verdauung 

1 . 

0 (Harn nativ) 

38,8 

Quellung, Auflockerung, wenig Zerfall, keine 
Trübung, Biuret schwach positiv. 

2. 

0,1 ccm HCl konz. 

44,6 

Auflockerung, stärkerer Zerfall, leichte Trübung, 
Biuret leicht violett. 

3. 

0 2 

w r» n v 

66,0 

Deutlicher Zerfall und Trübung, Biuret stark 
violett. 

4. 

0,4 „ „ 

81,5 

Fast vollständige Auflösung, starke Trübung, 
Biuret intensiv rot-violett. 

5 . 

0,8 , „ 

90,1 

1 

1 

Teilweise Auflösung, Trübung, Biuret stark 
violett. 


sind. Es wurde ja, wie schon erwähnt, bei Magenkarzinom ein ver¬ 
minderter Pepsingehalt gefunden, bei Diabetes ein auffallender Pepsin¬ 
reichtum. Wenn man nun bedenkt, wie häufig die Azidität der Harne 
bei diesen Erkrankungen herabgesetzt resp. erhöht ist, so wird man jene 
Angaben mit entsprechender Vorsicht aufnehmen. 

II. Trypsin. 

Die Frage nach der Anwesenheit eines tryptischen Fermentes im 
menschlichen Harn ist auch gegenwärtig nicht vollständig geklärt. Eine 
Reihe von Autoren wollen Trypsin im Harn nachgewiesen haben, andere 
wieder fanden das Gegenteil. Grützner (15) selbst Hess in einem 
Referat über dieses Thema die Möglichkeit der Existenz des Harntrypsins 
offen. Auf die Ursachen der divergierenden Ansichten soll hier nicht 
weiter eingegangen werden. Es sei nur auf die bekannte Tatsache hin¬ 
gewiesen, dass Trypsin in einer sauren, sehr schwachen Pepsinlösung 
rasch in seiner Wirksamkeit vernichtet wird. Damit schien von vorn¬ 
herein das Suchen nach einem tryptischen Ferment in einem normal¬ 
sauren Harne wenig aussichtsvoll. 

Trotzdem gingen wir der Frage nach. Die Resultate unserer Unter¬ 
suchungen mögen zusaramenfassend kurz angeführt werden. 

Es liess sich selbst in ganz frisch gelassenem Harn mittels der 
„Fibrinflockenmethode“ ein bei alkalischer Reaktion wirksames Ferment 
nicht nachweisen. Dieselbe Methode, bei einer mit käuflichem Trypsin¬ 
präparate bereiteten und leicht alkalisch gemachten Probe von gekochtem 
Harn angewendet gelang jedesmal. Wurde in gekochtem schwachsauren 
Harn käufliches Pepsin und Trypsin in gleichem Verhältnis (1 g : 1000 
Flüssigkeit) gelöst und auf die beiden Fermente untersucht, so gelang 
nachträglich jedesmal der Nachweis des Pepsins, niemals der des Trypsins. 

In einem infolge Zufuhr von grösseren Mengen von Natrium bicar- 
bonicum alkalisch gelassenen menschlichen Harn, in dem die peptische 
Fermentwirkung nachgewiesenerraassen verschwunden war, konnte trotz¬ 
dem Trypsin nicht aufgefunden werden. 
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Auch mit Hilfe anderer Methoden gelang der Trypsinnachweis im 
Harne nicht. Ein Tropfen einer schwachen Trypsinlösung entsprechend 
einem Gehalte von 0,2—0,5 mg Trypsinpulver auf eine Thymolgelatincplattc 
gebracht hintcrliess, bei einer Temperatur von 22° C. gehalten, schon 
nach wenigen Stunden eine tiefe Delle. Eine ähnliche verdauende Wir¬ 
kung wurde vom nativen Harne niemals beobachtet. 

Schon Hankin und Wesbrook sahen mit diesem Verfahren die 
Trypsinwirkung auch in den niedrigsten Konzentrationen zur Geltung 
kommen. 

Auf Grund unserer Untersuchungen glaubten wir daher berechtigt 
zu sein, anzunehmen, dass ein dem Trypsin entsprechendes Ferment 
normalerweise im Harn nicht vorhanden sei. 

Nun hat in jüngerer Zeit Brodzki (16a) ein tryptisches Ferment 
im Menschen-, Kaninchen- und Hundeharn gefunden, das zwar Fibrin 
nicht angriff, wohl aber Kasein. Dasselbe wurde auch von Benfey (16b) in 
Säuglingsharnen, jedoch nicht regelmässig, gefunden. Wir haben diese 
Angaben nachgeprült und konnten bestätigen, dass in dem normalen 
Menschenharn ein bei alkalischer Reaktion wirksames Ferment sich 
nach weisen lässt, das Kasein spaltet. Es muss jedoch vorläufig dahin¬ 
gestellt bleiben, ob dieses Enzym dem Pankreastrypsin gleichzusetzen 
ist. Wir möchten das nach unseren Erfahrungen bezweifeln. Jedenfalls 
ist es bemerkenswert, dass Bamberg (16c) eine Kasein verdauende 
Wirksamkeit des normalen Harnes, nach einer anderen Methode geprüft, 
nicht beobachtet hat. 

UI. Diastase. 

Für den Abbau der komplexen, für den Organismus nicht verwert¬ 
baren Kohlehydrate stehen im Haushalt des Organismus eine Anzahl von 
Fermenten zur Verfügung. Ueber das Schicksal der Träger dieser 
fermentativen Wirkung kann man sich ebenso wenig eine verlässliche Vor¬ 
stellung machen, wie über das der Eiwciss spaltenden Enzyme. Im 
Harn wurde bisher von den die Kohlehydrate angreifenden Fermenten 
eines aufgefunden, das Stärke in Zucker verwandelt. Dieser schon der 
älteren Literatur durch Beehamp (17) bekannt gewordenen Entdeckung 
folgten Untersuchungen der Griitzner-Schule, die im wesentlichen die 
Quelle der Fermente und ihre Ausscheidungsbedingungen erforschen 
sollten. So wurde von Gehrig der Einfluss der Nahrungsaufnahme 
für das diastatische Ferment hervorgehoben. 

In den Nachmittagsstunden, einige Stunden nach der Mahlzeit soll 
nach seiner Angabe die Höhe der ausgeschiedenen Fermentmengen liegen. 
Die Kurve, die Gehrig zeichnete, war in dieser Hinsicht der l’epsin- 
kurve entgegengesetzt. 

Von einzelnen Seiten wurde das in grösseren oder kleineren Mengen 
im Harn nachweisbare diastatische Ferment auch in Krankheitsfällen 
verfolgt, und zuweilen vermehrt gefunden. So von Zuntz im Harn von 
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Hungcrkünstlern, von Leo und ßendersky bei Diabetikern, hin und 
wieder auch bei Diabetes insipidus. Von Grützncr wurde angegeben, 
dass eine Steigerung der Diastaseausscheidung durch die Nieren nach 
Unterbindung der Parotiden bei Kaninchen, und bei Menschen nach 
Mensurverletzungen der Parotis mit Speichelinfiltration beobachtet wurde. 

Der von uns gefundene Einfluss der Harnreaktion auf die Pepsin- 
bestinjmung machte es uns zur Aufgabe, auch das diastatische Ferment 
nach dieser Richtung zu untersuchen. Im allgemeinen ist bekannt, dass 
Diastase bei schwachsaurer Reaktion am wirksamsten ist. 

Zu der hierfür gewählten Methode sei bemerkt, dass wir die amylo¬ 
lytische Wirkung direkt im Harn verfolgten. Fibrintlocken beluden sich 
zwar, wie wir beobachten konnten, auch mit dem diastatischen Harn¬ 
ferment, jedoch kam die spaltende Wirkung gegenüber Stärkckleister 
nicht so schön und nach unserer Erfahrung nicht mit der gleichen 
Intensität zur Geltung, wie direkt im Harn. Die im Harn für gewöhnlich 
auftretenden Salze, taten der saccharifizierenden Wirksamkeit scheinbar 
keinen Abbruch. Ebensowenig wurde der Prozess durch Bakterien¬ 
wirkung beeinträchtigt. Die Harnproben wurden stets mit Toluol 
vorher geschüttelt. Für die Versuche wurden jedesmal 20 ccm Harn 
verwendet und dazu 5 ccm eines 2proz. Reisstärkekleisters genommen. 
Die Prüfung auf die diastatische Wirkung wurde mit Hilfe der Stärkc- 
Jodreaktion und der Reduktionsfähigkeit der entstandenen Spaltungs¬ 
produkte ausgeführt. 

Wir überzeugten uns, dass im Menschenharn für gewöhnlich Diastase 
nachgewiesen werden kann. Die Blaufärbung nach Jodzusatz verschwand 
in den Harnröhrchen sehr bald. Die für den Abbau der Stärke 
charakteristische Farbenskala prägte sich infolge der Eigenfarbe des 
Harnes nicht sehr scharf aus. Es wurde daher bei den Vergleichs¬ 
bestimmungen in unseren Versuchen mehr Gewicht auf das Auftreten 
der reduzierenden Substanzen gelegt. Die Proben wurden 8 Stunden bei 
einer Temperatur von 40° C. gehalten. Die Diastasebestimmung stützt 
sich ebenso wie die Bestimmung des Pepsins auf die für die Fermente 
geltende Schützsche Regel. Es steht die Spaltungsgeschwindigkeit in 
einem bestimmten Verhältnisse zur Fermentmenge. Als Mass für die 
Fermentmengc wurde die Menge der aus gleicher Stärkemenge gebildeten 
reduzierenden Zucker genommen. Die Reduction wurde nach der von 
Citron (18) angegebenen Bestimmung ausgeführt. Die hydrolytische 
Spaltung durch Diastase geht nach den allgemeinen Anschauungen bis 
zur Maltose. Auf dem Weg bis dahin treten eine Reihe von Zwischen¬ 
körpern, zum Beispiel die Dextrine, aut die ebenfalls reduzieren. Hie 
Trennung dieser Körper ist äusserst mühsam, zum Teil kaum durch¬ 
führbar. Bei der Berechnung haben wir daher die gemessene reduzierende 
Kraft auf Maltose bezogen, und den Wert in Grammen Maltose, die auf 
100 ccm der Harnstärkemischung kamen, angegeben. 
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Es wurde zunächst untersucht, ob die reduzierende Fähigkeit eines 
Harnes sich ändert, wenn seine Reaktion geändert wird (Tab. 4). 


Tabelle 4. 


Probe 

No. 

Auf 100 Harn 

Zusatz von 

Relative 

Azidität 

Nach 8 Stunden 

Jodreaktion 

im Brutschrank 

Reduktion 
pCt. Maltose 

1. 

0 (nativ. Harn) 

30,0 

i 

Verschwunden 

0,0972 

2. 

0,25 ccm HCl konz. 

! 46,3 

do.. 1 

0,1140 

3. 

0,5 * 1 

75,5 

do. 

0,1057 

4. 

1,0 r r „ 

85,0 

do. 

0,1140 

5. 

2,0 „ „ „ 

100,0 

do. ; 

0,090S 

6. 

0,5 „ Sodalösung 

. 6,3 

do. 

0,1036 

7. 

1,0 „ 

alkalisch 

do. § 

0,0994 

8. 

3.0 „ 

do. 

do. | 

0,1205 


Diesem Versuch ist zu entnehmen, dass grosse Schwankungen der 
Reduktion nicht auftraten. Es hatte die Reaktion die Wirksamkeit des 
Fermentes kaum gestört. 

Normalerweise ist der Morgenharn eines Menschen saurer als der 
Nachmittagsharn. Weitere Versuche, die die diastatischc Wirkung bei 
den physiologischen Aziditätsschwankungen innerhalb 24 Stunden prüfte, 
hatte denselben Erfolg wie der obige Versuch (Tab. 5, H). 


Tabelle 5. 


Zeit 

1 

Harn i 

relative 

Azidität 

Nach 8 Stunden 

Jodreaktion 

im Brutschrank 

Reduktion 
pCt. Maltose 

8-9 Uhr 

Morgenharn 

| 42,7 

Verschwunden 

0,2805 

4-8 „ 

Nachmittagsharn 

i 16,5 

do. 

0,3029 


Tabelle 6. 


No. 

Zeit 

Relative 

Azidität 

Nach S Stunden 
im Brutschrank 

i A Reduktion 

Jod- p 

reaktion 


Diät 

1. 

12 Uhr nachts 
bis 6 Uhr früh 

32,3 

Stich 
ins Rote 

0,3030 


— 

2. 

6—8 

57,4 

0 

0,3254 

8 Uhr: 

1 Schale Milch, 1 Semmel. 

3. 

8-10 

53,9 

0 

0,3254 

>/o9Uhr: 

: 1 Schale Milch, 1 Semmel. 

4. 

10-12 

39,0 

0 

0,2908 

12 Uhr: 

1 Tasse Bouillon. 

5. 

12-2 

46,0 

0 

0,3049 


— 

6. 

2-4 

14,55 

Stiel) 
ins Rote 

0,2973 

4 Uhr: 

1 Schale Milch, 1 Semmel. 

7. 

4-6 

13,3 

do. 

0.3064 


— 

8. 

6-8 

43,7 

0 

0,2973 

8 Uhr: 

1 Schale Milch, 1 Semmel 

9. 

8—10 

50,2 

0 

0,3039 


— 


In dem Versuch der Tabelle 6 wurde mit Rücksicht auf die An¬ 
gabe von Gchrig, dass die Diastaseausschcidung von der Nahrungs- 
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aufnahme abhängig sei. ur.d um diese Abhängigkeit auszus'"hiiessen. eine 
Kostform gewählt, die im wesentlichen aus Miich bestand und gleich- 
massig über den ganzen Tag verteilt wurde. Es traten in diesem Ver¬ 
suche. wie die Tabelle 7 zeigt, Aziditätsunterschiede auf, die sieh jeduch 
in der Redukiionskolumne nicht bemerkbar machten. Dagegen zeigte 
auffallenderweise die Jodreaktion in den Frühen der niedrigsten relativen 
Säurewerte an. dass neben den Zuckern noch der Stärke näher stehende 
Körper vorhanden waren. Ob diese Erscheinung mit einer schwächeren 
Diastasewirkung bzw. mit geringeren Fermentmengen, die sich in den 


Harnportionen 
wir nicht entsc 

befanden, 

beiden. 

in Zusammenhang 

Tabelle 7. 

gebracht werden darf, wollen 




I Nach 8 

Stunden 1 


So. 

Ze i t 

Relative 

Azidität 

im Brutschrank 

Jod- Rcduktiön 

reaktion .Maltose 

D i il t 

1. 

10 Uhr nachts 
bis 6 Uhr früh 

38,6 

0 

0.2996 

— 

9 

6-8 

52.0 

0 

0.3254 

8 Uhr: 1 Schale KatTeo, 1 Semmel. 

?>. 

8—10 

57.0 

0 

0,3022 

9 Uhr: 1 Schale Milch, 1 Semmel. 

4. 

10—12 

45.6 

0 

0.3064 

10 Uhr: 1 Port. Wurst. 1 Semmel. 

5 

12-2 

48.0 

0 

0 3379 

3 4 11 Uhr: 1 Port.Schinken. 1 Semmel. 


2-4 

35.7 

0 

0,3529 

12 Uhr: Kalbsbraten. 1 Port. Huhn. 
2 Semmeln. Pflaumen. Acpfel. 

4 . 

4-6 

28.9 

0 

0.4008 

3 Uhr: 1 Schale KatlVe. 1 Semmel. 

8. 

6 — 8 

41,9 

0 

0.3885 

6 Uhr: Rühreier v. 4 Eiern, 1 Semmel. 

9. 

8 — 91/2 

44,7 

0 

0,3842 

8 Uhr: 1 Schale Milch. 


Zum Vergleich mit dem Versuch 6 bekam dieselbe Versuchsperson 
an einem Tage reichlich zu essen. Es zeigte sich, dass an diesem Tage 
die aus<:eschiederie Diastasemenge beträchtlich zunahm, die Reduktions¬ 
werte stiegen auffallend. Der Nachweis der Diastase und die Bestimmung 
ihrer Wirksamkeit ist somit von der Alkaleszenz des Harns unabhängig, 
wohl aber ist ein Einfluss der Nahrungsaufnahme vorhanden. 

IV. Fettspaltende und proteolytische Zellfermente. 

Bei Grützner findet sich die Bemerkung, dass infolge der leichten 
Zerstörbarkeit des fettspaltenden Fermentes dasselbe im Harn nicht 
nachweisbar sei. Breusing (19 1 verwendete zum Nachweis dieses 
Fermentes im Harn seine Einwirkung auf die Fettstoffe der Milch. Da¬ 
bei sollten sich die abgespaltenen Fettsäuren in der Aenderung der 
Reaktion des mit Lakmus versetzten Milchharngemenges geltend machen. 
In der letzten Zeit sind äusserst empfindliche Proben angegeben worden^ 
in denen als Mass für die Fettspaltung die Kraft, bestimmte leicht disso¬ 
ziierbare Ester zu spalten, in Anwendung kam. Solche Ester waren das 
Monobutyrin, der von Henriot (20) eingeführte einfach substituierte 
buttersaure Glyzerinester, oder das Monoazetin, der entsprechende 
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Essigsäure-Glyzcrinester, oder der Buttersäureäthylestcr. Für unsere 
Zwecke war das Monoazetin, weil in Wasser leicht löslich, die geeignetste 
Substanz. Wir setzten zu 100 ccm eines frischen mit Toluol geschüttelten 
Harnes Monoazetin zu und bestimmten die Azidität der Mischung vor 
Einstellcn in den Brutschrank und nachher. Als Kontrolle diente der¬ 
selbe Harn gekocht mit dem gleichen Zusatz von Monoazetin. Wie die 
nachstehenden Tabellen zeigen, konnte im Harn von einem Ester spaltenden 
Ferment nicht gesprochen werden (Tab. 8). 


Tabelle 8. 


No. 

Harn 

Zusatz zu 100 Harn 

Relative 

Azidität 

1 

Relative 
Azidität nach 

18 Stunden 
im 

Brutschrank 

1 . 

nativ 

20 ccm 1 proz. Monoazetin. 

26,5 

26,5 


gekocht 

do. 

19,4 

19,4 

2. 

nativ 

; 1 ccm Monoazetin konz. 

i 51,5 

51,5 


gekocht 

do. 

1 47,9 

47,9 


Die Kenntnis der proteolytischen Zellfermentc wurde durch 
den Ausbau der Lehre von der Autolyso gefestigt. Neben der auto¬ 
lytischen musste auch eine heterolytische Wirksamkeit dieser Fermente 
angenommen werden [Jakobi (11)]. Eingehender wurde namentlich von 
Müller und Jochmann (22) das proteolytische Leukozytenferment mit 
Hilfe der sogenannten Löffler-Platten studiert. Es zeigte sich, dass 
die gelappt-kernigen Leukozyten ein Ferment enthielten, das, freige¬ 
worden, eine verdauende Wirkung auf der Platte entfaltet. Erwähnt sei 
hier auch die bekannte Tatsache der heterolytischen Auflösung von in 
Lungcnalveolen abgeschiedenem Fibrin durch Leukozytenfermente. 

A priori war die Anwesenheit proteolytischer Zellfermente im Harn 
ziemlich wahrscheinlich, wenn man in Erwägung zog, dass mit dem 
Harn stets Zellmaterialien, namentlich Leukozyten, ausgeschwemmt werden, 
dessen Fermente im Harn zur Wirkung gelangen können. Es musste 
daher daran gedacht werden, ob die als peptischer Prozess angesprochenc 
Fibrinverdauung nicht zum Teil wenigstens der Effekt solcher proteo¬ 
lytischer Fermente war. Die grosse Empfindlichkeit der peptischen 
Wirkung selbst gegen minimale alkalische Reaktion sprach zunächst 
nicht für diese Möglichkeit. Trotzdem mussten noch andere Kriterien 
für einen vollwertigen Gegenbeweis herangezogen werden. 

Die autolytischc Eiweissspaltung ist bekanntlich von der peptischen 
verschieden, die Endprodukte der ersteren sind Aminosäuren, Purin¬ 
basen usw., also die tiefstehenden Bausteine des Eiweissmolekülcs, 
während bei der Pepsinverdauung im wesentlichen Albumosen und Peptone 
erhalten werden. Nach den jüngeren Untersuchungen (Zuntz, Lantzow, 
Langstein) treten auch vereinzelt Aminosäuren auf. 
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Zur Untersuchung der Spaltungsprodukte der Fibrinverdauung durch die im 
Harn vorkommenden Fermente wurde in eine grössere Menge frischen mit Toluol ver¬ 
setzten Harnes 1 g gekochter Fibrinflocken gebracht und der Versuch wie in den 
früheren Pepsinproben weitergeführt. Nach 24stündigem Stehen im Brutschrank 
waren die Fibrinflocken fast ganz verflüssigt, die Flüssigkeit wurde mit Kieselgur ge¬ 
schüttelt und filtriert. Das Filtrat war schwach sauer; nach Zusatz von geringen 
Mengen Sodalösung trat ein grobflockiger reichlicher Niederschlag von Azidalbumin 
auf. Die weitere Trennung wurde durch fraktionierte Fällung mit Zinksulfat und 
schliesslich Jodjodkalium in der von Pick angegebenen Weise vorgenommen. Zum 
Vergleich mit diesem Verdauungsversuch wurde ein zweiter mit einem künstlichen 
Pepsinharn angestellt. Statt frischen wurde hier gekochter Harn verwendet und dem¬ 
selben soviel Pepsinpulver zugesetzt, dass eine lprom. Pepsinlösung entstand. Im 
übrigen wurde dieser Kontrollversuch vollständig gleich ausgeführt wie sein Parallel¬ 
versuch (Tab. 9). 

Tabelle 9. 

Fraktionierung durch Harnfermentverdauung Pepsinverdauung 

Neutralisieren mit Soda. Reichlicher, grobflockiger , 0 

I Niederschlag. I 

50 pCt. Sättigung mit Zink-| Schwacher, feinflockiger Massige Opaleszenz mit 
sulfat. Niederschlag. feinstem Niederschlag. 

75 pCt. Sättigung mit Zink- Reichliche Trübung. Massiger Niederschlag, 

sulfat. 

Vollständige Sättigung bei Massige Trübung mit feinstem Starker feinflockiger Nieder- 
schwefelsaurer Reaktion. Niederschlag. schlag. 

Fällung mit Jodkalium. Massiger, fein flockiger Nieder- Starker Niederschlag. 

schlag. 

Abiureter Stickstoff. 8,93 pCt. 11,79 pCt. 

Der nach Fällung der Pepton Traktion im Filtrat zurückbleibende N 
betrug in dem' einen Falle 8,93 pCt. im anderen Falle 11,79 pCt. des 
Gesamt-Fibrin-N. 

Die verdauende Kraft des Harnfermentes war also im grossen und 
ganzen bei den Peptonen stehen geblieben; ähnlich war das Ergebnis 
des Kontrollvcrsuchcs mit Pepsin. Die Mengenverhältnisse der Nieder¬ 
schläge innerhalb der einzelnen Fraktionen war bei beiden Versuchen 
nicht gleich, ebenso fehlte im Pepsinversuch die Fraktion der Azid¬ 
albumine. Es war jedoch keine Ursache vorhanden, diese Differenzen 
auf andere Weise als infolge der intensiveren Verdauung des käuflichen 
Pepsins innerhalb der beobachteten Zeit zu erklären. 

Matthes (23) hatte einem Hund den Magen entfernt und den Harn 
auf das peptische Ferment untersucht. Mit der Fibrinflockcnmethode 
liess sich ein solches nicht mehr nachweisen, weshalb Matthes den 
Schluss zog, dass das im Urin ausgeschiedene in saurer Lösung wirk¬ 
same Ferment Pepsin und nicht ein autolytisches Ferment sei. Grober (24) 
identifizierte auf Grund der Uebereinstimmung in der „kritischen Tem¬ 
peratur“ das Harnpepsin mit dem Magenpepsin. 

Die autolytischen Fermente sind an Zellen und Protoplasmatrümmer 
gebunden; beim Saugen durch ein Tonfilter werden diese morphotischen 
Elemente zuriickgchalten. Wir haben in dem durch ein ßcrkcfcld- 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Ueber Fermente im menschlichen Harne. 


171 


Filter gesaugten frischen Harn den gewöhnlichen Fibrinflockenversuch 
angestellt und auch in diesem Filtrat Verdauung des Fibrins beobachtet. 
Schliesslich wurde noch ein Versuch in der Weise gemacht, dass aus 
frischem Leberbrei nach den Angaben von Conradi (25) eine auto¬ 
lytisches Ferment enthaltende Flüssigkeit gewonnen, zu einem gekochten 
Harn zugesetzt und damit der Fibrinversuch angcstellt wurde. Derselbe 
fiel negativ aus, ein Beweis dafür, dass die Eigenschaft des Fibrins, sich 
mit Fermenten zu beladen, auf im Harn befindliche Zellfermentc nicht 
ausgedehnt werden kann. Auf Grund dieser Versuche lässt sich sagen, 
dass die Fibrin verdauenden Fermente im Harn mit von den Zellen ab- 
stammenden proteolytischen Fermenten nicht zu identifizieren sind. 

Der positive Nachweis von proteolytischen Zellfermenten im Harn 
mit Hilfe der Löffler-Platte sowie der Gelatineplattc gelang ebenso¬ 
wenig wie der Nachweis mit Hilfe der Fibrin Verdauung. Und trotzdem 
sind die autolytischen Fermente der zclligcn Elemente im Harn durch 
die Harnsalze oder andere schädigende Bestandteile desselben nicht zer¬ 
stört. Zentrifugiert man einen Harn, der Zellmaterial und Zylinder ent¬ 
hält, wäscht das Sediment gut aus, zersetzt dasselbe mit Toluol und 
überlässt es sich selbst bei alkalischer Reaktion und bei 37°, so beob¬ 
achtet man nach einiger Zeit eine Auflösung sowohl der Formelemente 
als auch der Zylinder. Daraus muss geschlossen werden, dass proteo¬ 
lytische Fermente aus den Zellen im Harn wohl frei und wirksam 
werden, dass sic jedoch zur Manifestation mit Hilfe der oben genannten 
Methoden viel zu spärlich auftreten. 
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X. 

Zur Geschichte der Medizin. 

Soll das Leiden Senecas als Asthma oder als Angina pectoris 
angesprochen werden ! 

Von 

Dr. med. J. Pawlnski (Warschau). 


Es ist allgemein bekannt, dass die Angina pectoris, ähnlich wie die 
Neurasthenie, eine äusserst häufige Erkrankung geworden, welche Jahr aus Jahr ein 
in den intelligenten Gesellschaftskreisen, namentlich unter Aerzten, Juristen, Schrift¬ 
stellern zahlreiche Opfer dahinrafft. Denn die überwiegende Zahl plötzlicher, in den 
Tagesblättern dem Herzaneurysma zugeschriebener Todesfälle muss entschieden der 
Stenokardie zur Last gelegt werden. Daher wird denn auch der Arzt oftmals mit der 
Frage angegangen, ob das besagte Leiden eine trübe Errungenschaft der neueren 
Kultur sei, oder bereits seit früheren Zeiten her bestehe? 

Um über diese Angelegenheit Klarheit zu erlangen, habe ich betreffende histo¬ 
rische Nachforschungen unternommen von den ältesten Zeiten bis auf Heberden, 
welcher die genannte Krankheit aus der Reihe ähnlicher Leiden heraushob und unter 
dem Namen „Angina pectoris u in die klinische Pathologie einführte. 

Die vollständige Bearbeitung meiner diesbezüglichen Forschungen wird nächstens 
in den Verhandlungen der Warschauer ärztlichen Gesellschaft veröffentlicht werden, 
liier erlaube ich mir einen kleinen Auszug, nämlich das Kapitel über die Erkrankung 
des berühmten römischen Philosophen (Stoiker) Seneca bekannt zu machen 1 ). 

In den schriftlichen Denkmälern der antiken ärztlichen Literatur, so namentlich 
in den Werken von Hippokrates, Ant. Com. Celsus, Arretaeus Cappadox, 
CI. Galenus finden wir auch nicht die geringste Andeutung über ein. wenn auch 
entfernt der Angina pectoris ähnliches Leiden. 

Dagegen enthält ein nichtmedizinisches Werk, sondern Senecas 2 ) an seinen 

1) Lucius Annaeus Seneca wurde im 2. oder 3. Jahre nach Christi Geburt 
in Spanien (Korduba) geboren und starb in Horn 66 n. Chr. Sein Vater war M. 
Annaeus, wegen seiner Sprachfertigkeit Rhetor genannt, seine Mutter Helvia, ein 
Weib ausgezeichnet durch hohe Gaben des Geistes und Gemütes. Als Kind kam er 
mit seinen Eltern nach Rom, genoss hier eine sorgfältige Erziehung, namentlich in 
der Rhetorik und Philosophie. Seine Lebensschicksale waren wandelbar, er erlangte 
hohe amtliche Würden, von wo ihn oftmals Neid und Hofintrigucn verdrängten. Einige 
Zeit lang war er zum Erzieher und Führer des jungen Nero erkoren, welcher ihm 
nachträglich seine Mühen auf die ihm eigene Weise vergalt und ihm zum Tode verurteilte. 

2) A. Annaci Senecae ad Luciilum epistolarum moralium, quae supersunt, 
edidit Otto Hense. Lipsiae 1898. — Seneca Lucillo suo salutem. Epistola LIV. — 
Der Brief enthält ausser der Krankheitsbeschreibung höchst interessante philosophische 
Bemerkungen über Leben und Tod. 
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Freund Lucilius gerichteten Briefe eine für uns überaus wertvolle Krankheitshe- 
schreibung, welche von den Einen für Asthma, von Anderen für Angina pectoris ge¬ 
halten wird. 

Seneca beschreibt seine Leiden folgendermassen (Brief 54): „Längere Zeit liess 
mir mein Leiden Ruhe, jetzt aber befällt es mich glötzlich. Du fragst mit vollem 
Kechi, welcher Art es ist. denn keine Leidensart ist mir unbekannt. Zu einer Er¬ 
krankung indessen bin ich gewissermassen verurteilt; dieselbe mit griechischem 
Namen zu benennen, finde ich unnütz, da unser Wort „suspirium“ sie hinlänglich 
kennzeichnet. Der Anfall dauert sehr kurz und gleicht einem Sturm, weicht ungefähr 
nach Ablauf einer Stunde. Denn wer könnte länger fast atemlos leben? Ich habe 
schon alle Körperleiden und Gefahren kennen gelernt, keines jedoch erscheint mir 
peinlicher als dieses. Warum? Weil man bei jedem anderen Leiden bloss krank ist, 
bei diesem glaubt man fast den Geist aufzugeben. Daher nennen es auch die Aerzte 
„Uebung im Sterben“, denn die Atemnot erfüllt dann zuweilen dasjenige, was sie 
vorhin vielmals zu tun versuchte. Glaubst du wohl, dass ich, indem ich dies schreibe, 
recht froh bin, dieser Entscheidung nochmals entgangen zu sein? Würde ich mich 
darüber, wie über Genesung freuen, wäre ich ja lächerlich wie Einer, der da meinte, 
einen Gerichtsprozess gewonnen zu haben, wenn er dessen Verjährung erlangt. Was 
mich betrifft, so hörte ich nicht auf, selbst zur Zeit meiner Erstickung mich durch 
heitere und geisteserhebende Gedanken zu trösten. Denn, sagte ich mir, was ist 
denn das? Der Tod versucht mich so oft, tue er doch endlich seine Pflicht; ich 
kenne ihn ja auch seit lange her. Wann, wirst du wohl fragen, wurdest du mit ihm be¬ 
kannt? Bevor ich geboren wurde. Der Tod bedeutet Nichtexistenz. Und was für 
ein Zustand dies sei, ist mir ebenfalls bekannt: nach mir wird dasjenige sein, was 
vor mir war. Brächte der Tod etwaige Qualen mit sich, so müssten wir ja ebenfalls 
leiden, ehe wir zur Welt kamen; wir empfanden indessen damals gar keine Pein. 
Würdest du, so frage ich, es nicht für den grössten Unsinn halten, wenn jemand be¬ 
hauptete, dass es einer Lampe schlimmer gehe, wenn sie erlischt, als bevor sie ent¬ 
zündet wurde? Wir werden ebenfalls gelöscht und entzündet. Zwischen dem Einen 
und dem Anderen leiden wir ein wenig, aber vorher und nachher herrscht vollständige 
Ruhe. Wenn ich nicht irre, so fehlen wir, mein Lucilius, eben darin, dass wir 
meinen, der Tod folge dem Leben, während er doch dem Leben vorangeht, als auch 
seine Folge bildet. Alles, was vor uns war, ist Tod. Ist es daher nicht ganz gleich, 
das Leben zu beginnen oder es zu beschliessen, da Nichtexistenz den Ausgang beider 
ausmacht? Mit diesen und ähnlichen Erwägungen — offenbar nur in Gedanken, denn 
zum Sprechen fehlten mir die Kräfte — suchte ich mich fortwährend zu ermutigen. 
Endlich befiel mich auch jene Atemnot, die allmählich bereits in Röcheln überging in 
immer längeren Pausen, bis sie endlich vollkommen wich. Trotzdem ist mein Atem 
noch nicht normal: man merkt darin noch Schwankung und Trägheit. Uebrigens mag 
er sich vollziehen, wie es ihm beliebt, wenn ich nur nicht ersticke. Eines sei meiner¬ 
seits sicher; ich werde vor der jüngsten Stunde nicht in Angst erbeben: ich bin stets 
dazu bereit und rechne niemals selbst auf einen ganzen Tag. Lobe und ahme dem¬ 
jenigen nach, der, obwohl er noch zu leben wünscht, den Tod nicht scheuet. Denn 
was ist denn das für ein Mut, abzugehen, wenn man hinausgeworfen wird? In meiner 
Stellung indessen gibt es ein wenig Mut: ich werde zwar auch durch Uebermacht 
verdrängt, gehe jedoch gewissermassen freiwillig von dannen. Denn der Weise wird 
eigentlich niemals ausgewiesen: ausgewiesen bedeutet ja gezwungen zu sein, eine 
Stelle zu verlassen, die man ungerne vermisst. Der Weise aber tut nichts widerwillig; 
er vermeidet die Notwendigkeit, weil er selbst dasjenige erwünscht, wozu sie ihn 
zwingen möchte.“ 

Bei näherer Durchsicht obiger Beschreibung und der den Gesundheitszustand 
Seneeas betreffenden Einzelheiten gelangen wir zu dem Schlüsse, dass die ihn be- 
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lästigenden Anfälle nicht dem roinen Asthma zugezählt werden 
können, sondern einem mit Stenokardie verbundenen. Die Forscher, 
welche diese Letztere aus den Anfällen auszuschliessen bestrebt sind, berufen sich 
vor allem darauf, dass während der Anfälle Atmungsstörungen (Atemnot) und nicht 
Schmerzen zutage traten. 

Ad. 1. Es ist unbestritten, dass tatsächlich die reine Angina pectoris sich 
durch das Fehlen von Atemnot kennzeichnet. Es lässt sich aber anderseits nicht be¬ 
streiten, dass manchmal zu einem stenokardischen Anfall sich Atemnot oder sogar 
Asthma hinzugesellen könne. In letzterem Falle haben wir es mit einer Mischform zu 
tun, für welche die Benennung „Stenokardie“ angemessen wäre — welche eben un¬ 
geeigneter Weise zur Bezeichnung reiner typischer Heb er den scher Angina pectoris 
angewendet wird. Die während des Anfalls auftretenden Atemstörungen sind leicht 
zu erklären, wenn man bedenkt, dass Seneca schon in jüngeren Jahren von Nasen- 
und Bronchialkatarrhen heimgosucht wurde, „destillationes“ x ), wie er selbst in 
einem Briefe an Lucillus erwähnt. Dieselben müssen wohl recht peinlich gewesen 
sein, wenn sie zu Selbstmordgedanken Anlass gaben. Man ersieht dies aus folgenden 
Worten: 

„Ich empfing die Nachricht, dass du von häufigen Katarrhen (destillationes) 
und Fiebern, welche die Folge langwierigen Schnupfens sind, geplagt wirst mit desto 
grösserem Verdruss, da ich an mir selbst derartige Leiden erfahren und anfänglich 
vernachlässigt habe. In der Jugend konnte man noch diese Beschwerden leicht er¬ 
tragen und den Krankheiten widerstehen. Später indessen wurde ich von ihrer Heftig¬ 
keit bewältigt und von Katarrhen geplagt, wobei ich bis aufs Aeusserste abgemagert 
bin. Oftmals befiel mich ein heftiger Hang, mir das Leben zu nehmen, und wurde 
nur durch die Hinsicht auf das hohe Alter meines geliebten Vaters davon abgehalten. 
Ich dachte in solchen Augenblicken nicht so weit daran, wie mutig ich sterben könnte, 
sondern vielmehr daran, wie sehr dies dem Wunsche meines Vaters entgegen wäre. 
Ich beschloss daher fortzuleben. Denn Leben bedeutet zuweilen den Beweis von Mut 
zu geben. Was damals für mich Beweggrund wurde, will ich sogleich sagen, bemerke 
aber zuvor, dass dasjenige, dem ich mich mit Lust widmete, Heilkraft besass. Zur 
Zahl der Medikamente gehören auch edle Beschäftigungen, denn das, was den Geist 
erhebt, bringt auch dem Körper Nutzen. Geistesarbeit errettete mich. Der Philosophie 
schreibe ich es zu, dass ich mich erhoben habe und genas. Ihr verdanke ich mein 
Leben. Es ist dies die kleinste Schuld, die ich von ihr bezogen habe. Viel trugen 
auch Freunde zu meiner Genesung bei, deren Pflege, Unterhaltung und Erhebung des 
Geistes mir Linderung gewährten. Nichts, mein teurer Lucilius, ist so geisteserhebend 
für den Kranken und so hilfreich, als Fürsorge der Freunde, was ihn von Todeser¬ 
wartung und Todesangst ablenkt und befreiet. Ick konnte mir gar nicht vorstellen, 
dass ich sterben könnte und meine Freunde hinterlassen, es dünkte mich, dass ich 
tatsächlich nicht mit ihnen, sondern in ihnen leben w r erde. Ich meinte gar nicht, 
dass ich den Geist aufgeben könnte, ich meinte vielmehr, ihn auf meine Freunde zu 
übertragen. Dies half mir Willenskraft zu üben und allerlei Leiden zu ertragen, 
anderenfalls ist es ein grosses Unglück, wenn jemand den Entschluss zu sterben 
fallen lässt und nicht den Mut hat, zu leben. 

Ziehe dieselben Mittel in Gebrauch. Der Arzt wird dir anweisen, wieviel du zu 
gehen und dich zu üben hast, er wird dich ermahnen, dich nicht der Faulheit zu er¬ 
geben, wozu der träge Gemütszustand veranlagt. Er wird dir lautes Lesen und Atem¬ 
übungen empfehlen, deren Wege und selbst dessen Behälter angegriffen ist. Er wird 
dir raten, ein Schiff zu besteigen, um mit dessen gelindem Schwanken deine Einge¬ 
weide in Bewegung zu setzen. Er wird dir die Art der Nahrung vorschreiben, dir 

1) „Destillatio“ bedeutet Träufeln, Sickern; von dem Worte destillo (stillo) — 
daher destillatio Schnupfen, Katarrh. 
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Wein zur Hebung der Kräfte verordnen, oder wird ihn dir verbieten, um nicht zu 
reizen und den Husten nicht zu steigern. 

Ich aber will dir ein Mittel nicht nur gegen die jetzige Krankheit, sondern für 
dein ganzes Leben geben: verachte den Tod. Nichts wird dir unangenehm sein, sowie 
du aufhörst, ihn zu fürchten.“ (Brief78). Daher weissagten ihm auch seine Bekannten 
kein langes Leben, da sie ihn für schwindsüchtig hielten. Dieser Umstand rettete 
ihn sogar vor dem Tode, den er nach dem Willen Kaligulas erleiden sollte, wolcher 
Seneca um seine Beredsamkeit beneidete. Er liess ihn leben, als man den Kaiser 
darauf aufmerksam machte, es lohne sich nicht, den Mann zu töten, der auch so bald 
seiner Krankheit wegen den Geist aufgeben werde. 

Der Aufenthalt auf Korsika, wohin er während der Regierung Klaudius durch 
Messalinens Ränke verbannt wurde, konnte den Zustand seiner Gesundheit und 
namentlich seinor Lungen nicht verbessern. Er wurde nämlich in den nördlichen, 
von kalten Winden durch Gebirge nicht geschützten Teil der Insel geschickt. Der 
Winter pflegt dort recht scharf und frostig, der Sommer aber unmässig heiss zu sein, 
„ein grausames Klima und die Verbannung dahin gleicht dem Grabe“, wie sich 
Scneca selbst in seinen auf Korsika in der Verbannung geschriebenen Versen aus¬ 
drückt. Jedoch in den an seine Mutter Helvia gerichteten und von grosser kind¬ 
licher Anhänglichkeit atmenden Briefen sucht Seneca seinen dortigen Aufenthalt in 
heitererem Lichte darzustellen. 

Ad 2. Was den Schmerz betrifft, so muss hervorgehoben werden, dass 
obwohl derselbe ein für typische Anfälle von Angina pectoris bezeichnendes Sym¬ 
ptom ist, dennoch die Art und Heftigkeit des Schmerzes verschiedene Schwankungen 
aufweisen. Zuweilen, namentlich bei sehr schweren Krankheitsfällen ist er heftig und 
rasch vorübergehend, der Kranke fällt in Ohnmacht und beendet manchmal, w r ie vom 
Blitze getroffen, sein Leben. Es ist dies die sog. „Syncope anginosa (Parry).“ 

Ein ander Mal beginnt der Anfall nicht mit deutlichem Schmerz, sondern mit 
einem anderen Gefühl, wie Brustdruck oder Stockung oder Beklemmung, die man 
deutsch als „Brustkrampf 1 “, französisch als „Spasme a bezeichnet. Zuweilen klagen 
die Kranken über Atemhemmung, welche keine eigentliche Atemnot ist, sondern ein 
Anhalten des Atems, aus Furcht, die stenokardischen Schmerzen zu vermehren. Es 
kommt auch vor, dass anstatt des typischen Schmerzes in der Brustbeingegend ein 
äusserst peinliches Gefühl von Beängstigung, Herzangst — anx ietas praecor- 
diaiis — l’angoisse der Franzosen, zutage tritt. 

Es gibt auch Fälle, wo der Kranke sein Leiden überhaupt nicht näher be¬ 
zeichnen kann und es bloss im allgemeinen als recht peinlich bezeichnet. Es kommt 
auch vor, dass dasjenige, welches als Beklemmung oder Atemnot bezeichnet wird, sich 
bei näherer Nachforschung als Schmerz erweist. 

In diesem Sinne muss auch der Ausdruck Senecas „suspiriura“ gedeutet 
werden. Deutsche Philologen, namentlich der Uebersetzer von Senecas Werken be¬ 
trachten „suspirium“ als synonym mit Brustkrampf oder Beklemmung. Diese Be¬ 
zeichnungen unterscheiden sich von „Kurzatmigkeit“, welche die an Atemnot leiden¬ 
den Kranken gebrauchen, während die von Stenokardie Befallenen über „Brustkrampf 
und Beklemmung“ klagen. 

Dass in dem von Seneca beschriebenen Anfall das stenokardische Element 
stark vertreten ist, beweist vornehmlich sein plötzliches, heftiges Auftreten, einem 
Sturme ähnlich: brevis autem valde et procellae similis est impetus, dann 
die Pein, welche er dem Kranken verursachte: „der Anfall dauerte bloss eine Stunde, 
denn wer könnte ihn länger aushalten“. Und dann ferner wie überzeugend sind die 
Worte; Ich habe schon alle Körperleiden und Gefahren kennen gelernt, keines aber, 
glaube ich, ist peinlicher. Warum? Weil man bei jeder anderen Beschwerde nur 
krank ist, hier gibt man beinahe den Geist auf (omnia corporis aut incom- 
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moda, aut pericula pur me transierunt, nullum mihi videtur mole- 
stius, quindi? aliud enim quidquid est, aegrotare est, hoc animam 
egerere). Und endlioh der Schlusssatz: „daher nennen die Aerzte dieses Leiden 
Todesübung (meditatio mortis). 

Spricht nicht dies Alles für das Bestehen von Angina pectoris? Begegnen 
wir denn nicht ähnlichen Ausdrücken, wie die von Stoikern gebrauchten auch jetzt 
bei an Stenokardie leidenden Kranken. Und bestehen denn bei irgend einer anderen 
Erkrankung derartige für die Angina pectoris so charakteristische Sensationen? 

Die Anfälle, derer einen Seneca so genau beschrieben hat r begannen ihn erst 
in vorgerückterem Alter um das 60. Lebensjahr zu belästigen, nachdem er sich ins 
Privatleben zurückgezogen hatte, also in der für die Entwickelung von Gefiisssklerose 
und demnach auch für die Stenokardie günstigsten Lebensperiode. 

Mässigkeit im Essen, namentlich vorwiegende Pflanzenkost, Gebrauch von 
reinem Wasser anstatt des Weines, wie dies die Annalen des zu gleicher Zeit lebenden 
Geschichtsschreibers Taestus bestätigen, hielten die weitere Entwickelung der 
schweren Erkrankung an und würden vielleicht dem Seneca ein hohes Alter zu er¬ 
reichen gostatten haben. Neros Tyrannei bereitete dem Leben des berühmten Philo¬ 
sophen ein jähes Ende; es wurde ihm bloss gestattet, sich selbst die Todesweise zu 
wählen. Er beschloss, sich die Blutadern zu öffnen. Da aber der Blutverlust zu 
langsam wirkte, verlangte Seneca nach dem Giftbecher; das Gift wirkte indessen 
auch nicht recht auf die erkaltenden Glieder. Er liess sich daher ins Dampfbad 
bringen, wo endlich der heisse Dampf diesen körperlich so schwachen, aber geistig so 
überaus kräftigen Organismus erstickte (in seinem 64. Lebensjahre). 

Bei weiterer Sichtung des medizinisch-literarischen Nachlasses älterer Zeiten 
fand ich, dass genaue Beschreibungen von Fällen von Angina pectoris bereits im 
XVI. (Baillon) und zu Beginn des XVIII. Jahrhunderts (Hofmann) vorhanden 
sind, wurden aber meistens als Asthma oder als Magenneuralgien aufgefasst. Es ist 
demnach die Angina pectoris keine neue Krankheit. Sie peinigte die Menschheit 
auch schon früher, war aber gewiss minder verbreitet als jetzt. Es kommt dies wohl 
vor Allem von der Ueberbürdung des Nerven- und Gefässsystems durch den immer 
schwerer werdenden Daseinskampf her. Diese Ueberbürdung veranlagt zur Gefäss- 
atherose, welche ja, wie bekannt, die Hauptquelle für die Angina pectoris abgibt. 
Die politische Erschütterung, welche unsere Gesellschaft im Laufe der letzten 3 Jahre 
zu überstehen hatte, blieb nicht ohne Einfluss auf die Vermehrung der Krankheit und 
die Häufigkeit plötzlicher Todesfälle in ihrem Gefolge. 




XI. 


Aus der medizinischen Klinik der Kgl. Universität Göttingen und der 
1. med. Klinik der Kgl. Charite. (Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. W. His.) 

Zur Viskosität des Blutes. 

Von 

Dr. raed. H. Adam. 

(Hierzu Tafel II.) 


Herzkraft, Gefässtonus und Reibungswiderstand oder Viskosität sind 
die drei wichtigsten Komponenten des Kreislaufs. Der Reibungswider¬ 
stand spielt sich hauptsächlich in den kleinsten Arterien und im Kapillar¬ 
gebiet ab und verbraucht hier den durch die Herzkraft hervorgerufenen 
und durch den Gefässtonus bis dahin erhaltenen positiven Druck des 
arteriellen Systems dergestalt, dass der Druck im venösen Blut sich dem 
Nullpunkt nähert bezw. negativ wird. 

Der Reibungswiderstand wiederum setzt sich zusammen aus einer 
Reibung der Flüssigkeit an den Gefässwänden, der äusseren Reibung, 
und einer Reibung von Flüssigkeitsteilchen an einander, der sogenannten 
inneren Reibung oder Viskosität. Mit letzterer allein habe ich mich 
beschäftigt, und will deshalb die Streitfrage, ob und eventuell welche 
Bedeutung erstere hat, nicht erörtern. [Heubner (1), Hirsch und Beck (2), 
R. du Bois-Revmond, T. G. Brodie, Fr. Müller (3).] 

Mit der Messung des inneren Reibungswiderstandes verschiedener 
Flüssigkeiten beim Durchströmen von Glaskapillaren haben sich sehr viele 
Untersucher seit Poiscuille (4) beschäftigt. Dieser hat für die Glas- 
kapillare die Beziehung zwischen dem Durchmesser der Kapillare, dem 
Druck und der Ausflussmenge beobachtet und gefunden, dass für alle 

d 4 h 

die Flüssigkeiten, welche die Kapillarwand benetzen, Q=k, wo Q. 

die in der Zeiteinheit ausfliessende Menge, k ein für dieselbe Flüssigkeit 
bei derselben Temperatur konstanter Faktor, d der Durchmesser, 1 die 
Länge der Kapillaren und h die Druckhöhe ist. Nimmt man statt der 
in der Zeiteinheit ausströmenden Menge q die leichter festzustellendc Zeit 
für das Ausströmen einer beliebig zu wählenden Flüssigkeitsmenge, so 

lautet die Formel t = * k, k = Die Viskosität oder innere 

d 4 h d J h 

Reibung ist umgekehrt proportional dem Koeffizienten k. 

Zoitrclir. f. klm. Mod. lid. r,s. )|. 3 u I. jo 
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Die Bestimmung der Viskosität des lebenden Blutes wurde ersehwert 
durch das rasche Gerinnen desselben ausserhalb des Körpers. Schon die 
ersten Anfänge des Gerinnungsvorganges ändern die Viskosisät wesentlich. 
Defibriniertes Blut aber kann man nicht benutzen, weil dessen Viskosität 
eine andere ist, wie schon die Differenz der Viskosität zwischen Plasma 
und Serum beweist, welche um 0,1 bis 0,6 beträgt. 


Im Jahre 1900 wurde zuerst vonllürthle (5) und unmittelbar darauf von Hirsch 
und Beck (6) je eine Methode veröffentlicht, mit der es gelingt die Viskositätsbe¬ 
stimmung innerhalb der Zeit zu machen, welche von der Entnahme bis zur Gerinnung 
verstreicht, d. h. in 1 / 2 Minute. 

Hiirthle liess aus der rechten Karotis eines narkotisierten Tieres das Blut direkt 
durch die eingebundene und temperierte Kanüle laufen, während Hirsch und Bock 
das nötige Blutquantum durch Venaepunktion gewannen. Hürthlo arbeitete also mit 
arteriellem Blut eines in Morphium-, Aether-, Chloroformnarkose befindlichen Tieres, 
Hirsch und Beck arbeiteten mit venösem und menschlichem Blut. 


(Hirsch und Beck bestimmen die Viskosität nach der Formel q 


st 

Mi 


, wo /; 


der gesuchte Koeffizient, r n derjenige der Aichllüssigkeit, s das spezifische Gewicht 
und t die Ausllusszeit bedeuten. Die Grössen s und S! rühren her von den durch sie 
bedingten Druckunterschieden der Flüssigkeiten innerhalb des Apparates. Der Druck 

h —j— h, 

in den Hirsch und Beckschen Apparat setzt sich zusammen aus p -j- ^ s, wo 


p dem durch das Benzol-Manometer angezeigten Druck 


li -f- hj 

2 


sden durch die Niveau¬ 


unterschiede der Flüssigkeit innerhalb des Apparates zu Beginn und am Ende be¬ 
dingten mittleren Druck bedeuten. Das als Aichlliissigkeit von Hirsch und Beck 
verwendete Anilin besitzt bei 38° ein spezifisches Gewicht von 1036 und da die 
spezifischen Gewichte der einzelnen Blutarten sich nicht erheblich von diesem Wert 
unterscheiden, so können wir, falls es sich nicht um sehr genaue Messungen handelt, 
unter der Annahme, dass der Druck bei allen Versuchen derselbe ist, die Grössen s 


und s 1 streichen, so dass wir unsere Werte berechnen nach q — qi —, wo q l gleich 

tj 

dem Koeffizienten für die innere Reibung des Anilins bei 38° bezogen auf dest. Wasser 
von ;JS° zu setzen ist. q gibt somit direkt den Wert der inneren Reibung des Blutes 
von 38° bezogen auf Wasser von 38° wieder. Da wir die absoluten Werte für die 
innere Reibung des Wassers kennen, so lassen sich auf diese Weise auch die des 
Blutes leicht berechnen.) 

Determann (7) ging als erster weiter. Er konstruierte ein Viskosimeter zum 
Gebrauch am Krankenbett, mit dem er bei Zimmertemperatur arbeitet und rechnerisch 
die Temperaturregulationen vornimmt. Neue Viskosimeter sind weiterhin konstruiert 
wurden von Tissot (8), von W. Hess (7) und von Münzer-Bloch (10). Während 
Determann dem Blut Hirudin zusetzt, um die Gerinnung zu verhindern und mehr 
Zeit für die Viskositätsbestimmung zu gewinnen, verwirft Hess dies. 


lieber die Viskosität des Blutes bei Gesunden und Kranken liegen 
bereits zahlreiche Untersuchungen vor. Jedoch ist deren Deutung noch 
ganz unsicher, da die Bedingungen nicht bekannt sind, unter welchen 
das Blut seine Viskosität ändert. Das Blut stellt eine kolloidale aus 
Salzen und FiweisskOrpern bestellende Flüssigkeit dar, in welcher die 
halbfesten Körperchen suspendiert sind. Die Viskosität hängt sowohl 


i 

i 
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von der Beschaffenheit der Körperchen als der Flüssigkeit ab, wobei diese 
beiden Bestandteile in beständigem Austausch von Stoffen stehen. Fine 
Aenderung des Gesamtwertes ist daher in ihren Ursachen unverständlich, so 
lange nicht bekannt ist, wie sich unter verschiedenen Bedingungen die Einzel¬ 
bestandteile des Blutes verhalten. Dies ist die Aufgabe vorliegender Arbeit, 
die sich in 3 Abschnitte gliedert, im ersten sollen die Untersuchungen am 
Plasma, im zweiten die am laekfarbcnen Blut, im dritten schliesslich die am 
Gesamtblut dargestellt werden. 


Das Plasma ist eine kolloidale Flüssigkeit, welche Salze und Ei¬ 
weisskörper in Lösung enthält. Es galt festzustellcn, welche Bedeutung 
diesen beiden Bestandteilen für die Viskosität der Gesamtlösung zukommt. 
Um das zu ermöglichen, bedurfte es vorerst der gesonderten Untersuchung 
einmal an einer salzfrei gemachten Eiweisslösung, sodann an einer iso¬ 
tonischen Salzlösung von der Zusammensetzung der Blutserumsalze und 
schliesslich an dem Gemisch beider, an dem Plasma selbst. 

ln seinem Vortrag: „Ueber die Beziehungen der Kolloidchemie zur Phy¬ 
siologie“ sagt Pauli (25) auf der Naturforscherversammlung in-Stuttgart: 

«Es gelingt durch sorgfältige Dialyse das Eiweiss so rein zu gewinnen, dass es 
im elektrischen Strom keine einsinnige Wanderung also keinerlei merkliche elektrische 
Ladung anzeigt. Dennoch fällt es weder aus, noch ist es empfindlicher gegen fällende 
Salze geworden. Andererseits kann einem solchen Eiweiss durch die positiven Wasser- 
stoflionen verdünnter Säuren eine positive, durch die negativen Hydroxylionen zuge¬ 
setzter Laugen oder alkalischer Salze eine elcktronegative Ladung erteilt werden, ohne 
es für gewöhnlich zu fallen. Auch das natürlich vorkommende Eiweiss ist durch die 
begleitenden Karbonate und Phosphate negativ geladen und bleibt trotz der anwesenden 
Elektrolyte völlig gelöst. Die Unempfindlichkeit der kolloidalen Proteine gegen 
Elektrolyto ist es eben, welche das für das Leben unentbehrliche Nebeneinander der 
Eiweisskörper und Salze ermöglicht. u 

Da dieses Nebeneinander und der event. Wechsel der elektrischen 
Ladung von Bedeutung für die Viskosität kolloidaler Lösungen und somit 
auch des Plasmas sein kann, versuchte ich zunächst, mir eine durch 
Dialyse salzfrei gemachte Eiweisslösung herzustellen, um an ihr den 
hiniluss zunehmenden Eiweissgehaltes und die Wirkung verschiedener 
Salze auf die Viskosität zu studieren. Die Herstellung einer solchen 
salzfreien Eiweisslösung von gewisser Konzentration machte bedeutende 
Schwierigkeiten. Dem gewünschten Zweck entsprachen Lösungen von 
Serumalbumin und von Kasein. Letzteres wurde rein in Substanz von 
Merck bezogen und in destilliertem Wasser gelöst. Eine derartige 
b,l proz. Lösung hatte eine Viskosität gleich 5,0, eine Verdünnung um 
die Hälfte 2,1, eine nochmalige Verdünnung um die Hälfte 1,63. Der 
Alkaligehalt dieser 6,1 proz. Lösung entsprach mit 0,0184 Asche NaXÜ., 
in 10 ccm, 34,6 ccm Normal-NaOll in 100. Es werden nun in 34,6 ccm 
7 4 NaOH ~ 65,4 A([u. dost. 6,1, 7,0, 8,0, 0,0 g Kasein gelöst und die 
•r Werte dieser Lösungen bestimmt. 

1*2 * 
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6,1 pCt. = 4,43, 8,0 pCt. = 6,93, 

7,0 „ = 5,39, 9,0 „ = 11,01. 

Trägt man die Werte in ein Koordinatensystem so ein (s. Tafel 11, 
Kurve 1), dass die ay-Werte auf der Ordinate und die Kopzentrations- 
werto auf der Abszisse liegen, so zeigt die Kurve den raschen Anstieg 
mit zunehmender Eiweisskonzentration. 

Auffallend aber ist, dass diesmal eine 6,1 proz. Lösung einen Wert 
von 4,43 hat gegen 5,3 der zuerst und anscheinend in gleicher Weise 
angefertigten 6,1 proz. Lösung, und dass erst eine 7 proz. Lösung der 
zweiten Herstellung etwa den Viskositätswert von 5,3 aufweist. Es 
werden deshalb diese beiden Lösungen genauer untersucht. 


Analyse. 

10 g enthalten 

6,1 proz. Lösung /; = 5,3 7 proz. Lösung jy = 5,39 

Trockensubstanz . . . 0,5860 Trockensubstanz . . 0,6388 

Asche g.0,0184 Asche g. 0,0308 

Eiweiss g. 0,5670 Eiweiss g. 0,6080 


Obwohl also der Eiweiss- und der Aschegehalt in der 7 proz. Lösung 
grösser ist, als in det 6,1 proz., ist die Viskosität beider fast gleich. Als 
einzige Erklärung dieser Differenz fand sich ein Unterschied in der Reaktion, 
die 7 proz. Lösung war neutral, die 6,1 proz. schwach sauer. 

Gerade von Kaseinlösungen ist es bekannt, dass geringer Zusatz 
verdünnter Säure (z. B. Salzsäure) eine Ausflockung bedingt, derart, dass 
sich bei Zusatz einer gewissen Säuremenge eine klare Flüssigkeit ab- 
filtrieren lässt; das geringste Säureübermass macht aber, dass das Filtrat 
sich trübe zeigt, weil die Ausflockung nicht mehr so vollkommen ist. 
Es gehen Eiweissaggregatc, die zu klein sind, um durch das Filter 
zurückgehalten zu werden, durch dasselbe hindurch./ Salze können sich 
ähnlich wie hier die Säure verhalten; dies zeigen die physikalisch- 
chemischen Untersuchungen über die Ausflockung kolloidaler Lösungen. 
Nach Hardy (26) haben die Proteidteilchen die merkwürdige Eigenschaft, 
dass ihr elektrischer Charakter durch die Natur der Flüssigkeit bedingt 
wird. Durch Hinzufügung einer Spur Säure zu einer schwach alkalischen 
Eiweisslösung kann die negative Natur der Eiweisspartikel in eine posi¬ 
tive verwandelt und zugleich das Menstruum umgekehrt beeinflusst werden- 
Es gibt nun einen Punkt, an welchem Eiweisspartikel und Wasser keine 
Potcntialdiffcrcnz aufweisen, sie sind isoelcktrisch, und die Kolloidpartikcl- 
chen schlagen sich nieder, das Hydrosol geht in Hydrogel über. Der 
Solzustand geht immer mit einer elektrischen Ladung der Kolloidpartikel¬ 
chen einher. Wie die blosse Neutralisation mittels Alkali und Säure, ist 
auch das Hinzufügen von Elektrolyten imstande, aus einer Eiweisslösung 
Eiweiss zur Ausflockung zu bringen. Ist das Kolloidpartikel negativ elektrisch, 
so ist es das positive Metallion des Salzes, das die Koagulation bedingt; 
ist das Kolloidpartikel positiv, so ist es das negative Säureion des Salzes. 
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Pauli und Rona (27) haben dann weiter gezeigt, dass die Nicht¬ 
leiter eine hemmende Wirkung auf die Fällung der Kolloide durch Elektro- 
lytc ausüben. 

Aehnliche Versuche wie mit der Kaseinlösung sind mit einer Serum¬ 
albuminlösung aus Pferdeblut angestellt worden, die durch Dialyse möglichst 
salzfrei gemacht worden war. Die Viskosität beträgt 1,1, durch Einengung 
im Vakuum wird sie konzentrierter, und damit nimmt tj zu bis 1,33. 

Zu dieser Serumalbuminlösung sind folgende Salze in Substanz zu- 
gesctzt worden: 


Kochsalz. 


10 

ccm 

Serumalbuminlösung 

. 

. . 

T i = 

1,01 

10 

n 

77 


+ 0,1 g NaCl 

n = 

1,02 

10 

77 

77 


+ 0,2 g 

77 

n - 

1,07 

10 

77 

77 


+ 0,3 g 

77 

n - 

1,12 

10 

n 

77 


+ 0,4 g 

77 

»i = 

1,15 




B r o m k a 

1 i u m. 




10 

ccm 

Serumalbuminlösung 


. . 

•i = 

1,07 

10 

77 

77 


+ 0,1 g 

KBr 

•t = 

1,05 

10 

77 

77 


+ 0,2 g 

77 

n = 

1,04 

10 

r> 

77 


+ 0,3 g 

77 

n = 

1,02 

10 

n 

77 


+ 0,4 g 

77 

n = 

1,02 




Bromna 

tri um. 




10 

ccm 

Serumalbuminlösung 


. 

n = 

1,12 

10 

TI 

77 


+ 0,1 g NaBr 

’i = 

1,14 

10 

71 

77 


+ 0,2 g 

77 


1,17 

10 

77 

77 


+ 0,3 g 

77 

n = 

1,19 

10 

7t 

77 


+ 0,4 g 

77 

n = 

1,21 




Jodkal 

ium. 




10 

ccm 

Scrumalbuminlüsung 


# 9 

•i = 

1,15 

10 

7t 

77 


+ 0,2 g 

KJ 

•i ^ 

1,09 

10 

77 

77 


+ 0,4 g 

77 

>i - 

1,04 

10 

77 

77 


+ 0,6 g 

77 

n = 

1,03 

10 

77 

77 


+ 0,8 g 

77 

n = 

1,03 




Jodnatrium. 




10 

ccm 

Serumalbuminlösung 

. 

. . 

•i = 

1,19 

10 

77 

77 


+ 0,2 g 

NaJ 

•i = 

1,12 

10 

77 

7) 


+ 0,4 g 

77 

n = 

1,15 

10 

77 

77 


+ 0,6 g 

77 

i = 

1,13 

10 

77 

77 


+ 0,8 g 

77 

n = 

1,15 



M a g n e s i u i 

msu ll'at. 




10 ccm i 

Serumalbumi 

nlösung 

. 

• . 

• >i = 

= 1,12 

10 

77 

77 


+ 0,2g5 

IgSO 

4 n = 

55 1,21 

10 

77 

77 


+ 0,4 g 

77 

i = 

= 1,26 

10 

77 

77 


4 0,6 g 

77 


= 1,36 

10 

77 

77 


+ o,« g 

77 

•i 

= Mi 
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A 1 u in i n i u in su 1 Tat. 

10 ccm Seruiiialbuminlösung.^ = 1,10 

10 „ „ + 0,2 g A1,(S(),i 3 , t - 1,20 

10 „ „ + 0,4 g „ * = 1,27 

Kino stärkere Lösung war nicht herzustcllcn. 


Natrium sulfat. 


10 ccm Serumalbuminlösung 

10 „ 

10 „ 

10 „ 

10 „ 


+ 0,2 g Xa.,S0 4 

■+' 0,4 g „ 

+ 0,6 g „ 

+ 0,8 g „ 


•i = 1,14 
ij = 1,1 «s 

'/ = 1^25 
V = 1,27 
/, =- l,öo 


Alle erhaltenen //-Werte sind in einem Koordinatensystem (Tafel II, 
Kurve 2) so eingetragen, dass auf der Ordinate die »/-Werte, auf der Abszisse 
die Werte der molekularen Konzentration stehen. Die auf einer Senkrechten 
liegenden Punkte der einzelnen Kurven entsprechen also äquimolekularen 
Konzentrationen. Dabei wurde vorausgesetzt, dass Magnesiumsulfat. 
Aluminiumsulfat und Natriumsulfat in ihrem Dissoziationsgrad sich nicht 
wesentlich von den drei Halogenen unterscheiden, die untereinander in 
denselben Konzentrationen denselben Dissoziationsgrad haben. Diese 
kleine Differenz im Dissoziationsgrad der ersten drei Salze gegenüber den 
Halogenen wurde vernachlässigt. 

Zusammenfassend muss demnach über den Einfluss der Salze auf die 
Viskosität einer Serumalbuminlösung gesagt werden, dass Salze selbst 
derselben chemischen Gruppe nicht gleiehmässig wirken, dass die Jodide 
und das Bromkalium die Viskosität herabsetzen, während Kochsalz und 
Bromnatrium sic erhöhen. Die Wertigkeit der Salze macht sich in einer 
stärkeren Einwirkung der mehrwertigen bemerkbar. Diese Befunde bahr 
ich bereits vor zwei Jahren erhoben. Im vorigen Jahre hat Getmann (28) 
nachgewiesen, dass die Jodsalzc und Bromkalium für Wasser negativ 
viskos sind, im Gegensatz zu NaCI, KCl und XaBr, und dass unter den 
Jodsalzen das Rubidiumjodid die Viskosität des Wassers am stärksten 
herabsetzt. Die obengenannten Salze wirken demnach auf das // des 
Wassers und einer Serumalbuminlösung in gleichem Sinne ein. 

Dieselben Salze sind sodann einer isotonischen Lösung der wichtigsten 
Blutserumsalze und zwar in äquimolekularer Konzentration mit NaCI hin¬ 
zugefugt worden. Die Lösung wurde nach den Angaben von Adler (29) 
unter Weglassung der Glukose aus NaCI 0,59 g, KCl 0,04 g, CaCI 2 0,04 g, 
MgCL 0,025 g, NaH 2 l > 0 4 0,0120 g, NallCCL 0,1451 g auf 100 Aqu. d«\st. 
hergestellt. // dieser Lösung ist ~ 1. 


K ochs a 1 z. 


2 ccm isoton. Sa 

lzlü^uiiü: + (1.01 g N ;iC 1 

( 1 /., [MOZ. 

Lösmur) // = 1 ,00s 

n ?■ 

+ 0,02 - „ 

1 1 [MOZ. 

, ) * = 

0 

— 11 11 

,. + 0,04 g „ 

1 2 JM OZ. 

,. ) - 1,021 

’) 

- r r 

0,(18 g 

(4 j M'OZ. 

) /, - l.(MO 

•> 

- r r 

+0,16 fr ,, 

(S JMOZ. 

* ) \ -- 1,081 
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Bromnatri um. 


2 ccm isoton. Salzlösg. + 0.047 g BrNa (iiquimol. einer l /„ proz. NaCl-Lösg.) tj = 1,029 
2 n » » + 0,094 g „ „ „ 1 proz. „ „ jj = 1.033 

2 „ n » + 0,188 g „ „ „ 2 proz. „ „ y = 1,033 

2 „ „ „ + 0,37(5 g „ ,, „ 4 proz. „ „ // = 1,080 

2 ,, „ n 0, tt)2 g „ v „ 8 proz. „ ,, tj 1,105 


B rom kalium. 

2 ccm isoton. Salzlösg. + 0,041 g KBr (äquimol. einer 1 / 2 proz.NaCl-Lüsg.) tj = 0,990 
2 „ „ „ + 0,082 g „ „ „ 1 proz. ,, „ tj = 0,970 


+ 0,104 g „ 
+ 0,328 g „ 
+ 0,656 g „ 


2 proz. 
4 proz. 
8 proz. 


'< = 0,925 

tj ■= 0,886 


Jodnatrium. 

2 ccm isoton. Salzlösg. + 0,025 g NaJ (äquimol. einer l /. t proz. NaCl-Lösg.) jy = 1,0 
2 „ „ 4~ 0,051 g „ ,, „ 1 pioz. „ „ tj 0,991 


+ 0,102 g „ 

+ 0,204 g „ 
+ 0,408 g „ 


z proz. 
4 proz. 
8 proz. 


tj = 0,940 


Jod kali um. 

2 ccm isoton. Salzlösg. + 0,028 g KJ (äquimol. einer y o proz. NaCl-Lösg.) tj — 0,981 
2 n n « + 0,056 g „ n » 1 P‘OZ. „ „ // = 0,953 

2 „ p + 0,112 g „ „ ,, 2 pioz. „ ,, tj 0,930 


+ 0,112 g „ 

+ 0,224 g „ 
+ 0,448 g „ 


4 proz. 
8 proz. 


Der Befund Getmanns hat mich veranlasst, Jodrubidium an der 
isotonischen Salzlösung und dem Plasma nachträglich noch zu erproben. 

Jodrubidium. 

2 ccm isoton. Salzlösg. + 0,0364 g KbJ (äquimol. einer l / 2 proz. NaCl-Lösg.) tj = 0,950 

2 „ „ ,i + 0,0728 g „ „ „ 1 proz. „ „ = 0,938 

2 „ „ „ 4 0,1456 g „ „ „ 2 proz. „ i, = 0,894 


+ 0,2912 g „ 

+ 0,5824 g „ 


4 proz. 
8 proz. 


r t = 0,894 
// = 0,839 


Auch diese Werte sind zur leichteren Uebersicht in der oben be¬ 
schriebenen Weise in ein Koordinatensystem eingetragen worden, und zwar 
die bisher aufgeführten getrennt von den mehrwertigen, die auf kleineren 
Massstab zusammengedrängt wurden (s. Tafel II, Kurve 3). 


Magnesiu msulfat. 


2com isoton.Salzlösg.+ 0,074 g MgSO, (ii<|uimol. einer proz. NaC'l- Kösg.) /; - 1,080 


4 0,148 g 
+ 0,296 g 
+ 0,592 g 
t- l'ls4g 


1 proz. ,, 

2 proz. „ 

4 pro/.. ,. 

5 proz. ,, 


/; = 1,296 
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Natronsulfat. 

2ccra isoton.SalzIüsg.+ 0,043 g Na 2 S0 4 (äquimol.einer 1 / 2 p» , oz.NaCl-Lösg.) i f = 1,0,33 


9 

" n n 

„ + 0,086 g „ 

11 

n 1 l ,r °Z. „ 

» ¥ = 1,098 

2 „ „ 

„ + 0,172 g „ 

11 

„ 2 proz. „ 

„ >j = 1,202 

2 n n 

„ + 0,344 g „ 

11 

» 4 proz. „ 

„ ?=1,476 

% n ii 

„ + 0,688 g „ 

11 

„ 8 proz. „ 

„ tj = 2,40;') 


Alu mini umsulfat. 

2ccm isoton. Salzlös.+0,114 g Al 2 (S0 4 ) 3 (äquimol. einer 1 / 15 proz.NaCI-Lös.) tj ==■ 1,139 
2„ „ „ + 0,228 g „ „ „ 1 proz. „ „ rj = 1,257 

2 „ „ „ + 0,456 g „ „ „ 2 proz. „ „ ij = 1,023 

2 „ „ „ + 0,912 g „ „ „ 4 proz. „ „ tj = 2,990 

2 „ „ „ + 1,824 g löst sich nicht völlig. 

Die Kurve der mehrwertigen Salze siehe Tafel II, Kurve 4. 

Vergleicht man die Wirkung der Salze auf die Eiwcisslüsung mit 
der auf die Salzlösung, so zeigt es sich, dass die Einwirkung im Wesent¬ 
lichen dieselbe ist, doch fällt es auf, dass bei der Serumalbuminlösung 
die Salzwirkung schon in niedrigeren Konzentrationsgraden ausgesprochener 
ist, als bei der Salzlösung. 

Schliesslich sind dieselben Salze, und zwar wiederum in Substanz 
und in äquimolekularer Konzentration mit NaCl dem Plasma zugelugt 
worden, um auch hier den Einfluss auf die Viskosität zu beobachten. 


Kochsalz. 

Plasma. jj = 1,73 

2 ccm Plasma + 0,01 g NaCl T - l / 2 proz. Lösung ;y = 1,77 

2 „ „ + 0,02 g „ = 1 proz. „ // — 1,84 

2 „ „ + 0,04 g „ = 2 proz. „ r/ = 1,88 

Jodkalium. 


Plasma. 

. , 


. . 

• • . 

tj - 1,73 

2 ccm 

Plasma + 0,028 g 

KJ (äquimolekular einer 

7:> p ,oz - 

NaCl-Lösung) 

n = i, (; i 

2 „ 

„ + 0,056 g 

ii 

n r> 

1 proz. 

ii ii 

n = i, r » 7 

2 „ 

„ + 0,114 g 

n 

11 7) 

Jodnatrium. 

2 proz. 

ii ii 

rt = 1,M» 

Plasma. 

. , 

. . . . . 

. 

. . • . 

tj = 1.86 

2 ccm* 

Plasma + 0,023 g 

NaJ (äquimolekular einer 

*/ 2 proz. 

NaCl-Lösung) 

¥ - 1,79 

2 „ 

„ + 0,051 g 

ii 

ii ii 

1 proz. 

71 71 

= 1,"' J 

2 „ 

„ + 0,102 g 

ii 

n ii 

2 proz. 

71 71 

¥ = 1," 


Jodrubidium. 

Plasma. q = 2,040 

2 ccm Plasma + 0,030 g RbJ (äquimolekular einer */., proz. NaCl-Lüsung) ~ 1,943 
2 ,. „ + 0,072 g „ „ 1 proz. „ „ r t = 1,877 

2 1 „ + 0,144 g „ „ „ 2 proz. „ „ >, = ',814 

Ilromkali um. 

Plasma...-- 2,01:; 

2 ccm Plasma + 0,041 g Kl>r 'äquimolekular einer l /., proz. NaCl-LöMing) r t ~ 1,993 
2 ,, ,. + O.o>2 g .. ,. „ 1 proz. ,. „ /, l,9*sL 

2 ,, ,, + 0.104 'S ,, „ „ 2 proz. ,. ,, 1,970 
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Bromnatrium. 

Plasma. r t 

2 ccm Plasma + 0,047 g BrNa (äquimolekular einer Y 2 proz.NaCI-Lüsung) y 
2 „ „ “P 0,094 g „ „ „ 1 proz. „ „ jj 

2 „ 


+ 0,188 g 


2 proz. 


n = 


Magnesiumsulfat. 

Plasma. rj 

2 ccm Plasma 4- 0,074 g MgS0 4 (äquimolekular einer 1 / 2 proz.NaCl-Lüsg.) tj 
2 „ „ + 0,148 g „ „ „ 1 proz. „ „ tj 


+ 0,296 g 


2 proz. 


2,016 

2,050 

2,071 

2,132 


1,722 

1,830 

1,870 

1,931 


Natriumsulfat. 

Plasma.. tj = 1,81 

2 ccm Plasma + 0,048 g NaS0 4 (äquimolekular einer 1 / 2 proz. NaCl-Lösg.) rj — 1,83 
2 „ „ "p 0,096 g ,, „ „ 1 proz. ,, „ ij 1,86 

2 „ v + 0,192 g „ „ „ 2 proz. „ „ tj = 1,85 

Aluminiumsulfat. 

Schon beim Hinzufügen kleinster Mengen fallen Eiweissllocken aus. 

Auch die beim Plasma gefundenen Werte sind in derselben Weise 
wie bei der Albuminlösung in ein Koordinatensystem eingetragen worden. 
Die Anfangswerte liegen hier ziemlich auseinander, entsprechend den 
verschiedenen Viskositätswerten der vielen Plasmasorten, welche zur Ver¬ 
wendung kommen mussten. Das Plasma wurde gewonnen aus mit 
Hirudin versetztem Blut nach Zentrifugieren desselben, das Blut wieder 
durch Venaesektion aus der nur massig gestauten Vena mediana (siehe 
Tafel II, Kurve 5). 

Vergleicht man den Kurven verlauf der einzelnen Salze am Plasma, 
der Serumalbuminlösung und der isotonischen Salzlösung, so zeigt cs 
sich, dass die Kurven fast parallel verlaufen, dass jedoch beim Plasma 
bei niedrigeren Salzkonzentrationen der Anstieg der Viskosität ein be¬ 
deutenderer ist. 

Auch für das Plasma sind somit Natrium-, Kalium- und 
Rubidiumjodid, sowie Bromkalium negativ viskos. Letzteres 
am schwächsten, von der, Jodiden wirkt anscheinend in den niedrigen 
Konzentrationen Jodkalium etwas stärker als Jodnatrium und Jodrubidium, 
während aber bei Jodkalium und Jodnatrium von der 1 proz. zur 2 proz. 
Konzentration ein Anstieg beginnt, fällt die Kurve des Jodrubidiums 
noch weiter. Im Gegensatz hierzu sind Bromnatrium und Koch¬ 
salz positiv viskos. Die Mehrwertigkeit äussert sich in einer 
stärkeren Einwirkung. 

Lägen nur die letzten Tabellen vor, so könnte man geneigt sein, 
die geringere Einwirkung der Natriumverbindung im Vergleich zu den 
Kaliumverbindungen darauf zurückzufiihren, dass die Natriumionen in¬ 
folge der stärkeren Konzentration mangelhafter dissoziiert seien. Beim 
Blick auf den Kurvenverlauf bei der salzfreien Scrumalbuminlösung muss 
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man diesen Gedanken fallen lassen. Die von Getmann (28) veröffent¬ 
lichten Kurven zeigen dasselbe in destilliertem Wasser. 

Bei zwei unter fünfzehn untersuchten Plasmasorten blieb beim Hinzu¬ 
lugen von Jodkali die viskositätserniedrigende Wirkung aus, und eine 
geringe Zunahme zeigte sich, während der Verlauf der Kurve der elek¬ 
trischen Leitfähigkeit anzeigte, dass die Salze sich in Lösung befanden. Als 
Beleg die folgende Tabelle und Kurve (s. Tafel II, Kurve 6). In letzterer 
ist die Leitfähigkeit in Prozentzahlen als Ordinate, die Konzentration des 
Jodkali als Abszisse eingetragen worden. Die Tabelle bringt die dazu 
gehörigen Werte. Während, wie die Kurve zeigt, die Leitfähigkeit ent¬ 
sprechend der Jodkalikonzentration ansteigt, bleibt, wie die Tabelle zeigt, 
die Viskosität unverändert. 

tj des Plasma.1,79 

'/ „ „ + Vio pCt, Jodkali 1,79 

r i r r> + 7io n n M 8 

V r) n “I“ 5 /io n n 

n v » + 1 n n MO 

Möglich, dass hier Veränderungen im Gehalt an Nonelektrolyten 
diese verschiedene Wirkung erklären, ein Einfluss der Nichtleiter, auf 
den Pauli und Rona (27) zuerst hingewiesen haben. 

Die Frage, ob die Konzentration der Jodsalze im lebenden Plasma 
bei Jodkalimedikation genügt, um die viskositäterniedrigende Wirkung 
zur Geltung kommen zu lassen, soll im dritten Abschnitt, der zu dieser 
Frage eigene Lfntersuchungsergebnisse bringt, erörtert werden. 

Die scheinbare Veränderung der Viskosität einer Kaseinlösung durch 
den Wechsel der Reaktion veranlasst mich, eine derartige Probe auch 
am Plasma anzustellen, die ich folgenderraassen ausführte. Von einer 
Normallauge und Normalsäure machte ich mir mit dem Mischer aus dem 
Thoma-Zeissschen Blutkörperchenzählapparat vier Verdünnungen, indem 
ich von der Normallauge bzw. -Säure bis zur Marke 1,0 aufsaugte und 
dann bis zur Marke 101 destilliertes Wasser nachsaugte, wie es zu Leit¬ 
fähigkeitsbestimmungen benutzt wird. Von dieser Lösung 1 (Verdünnung 
1 : 100) nahm ich dann wieder bis zur Marke 1,0 auf und saugte Wasser 
nach bis zur Marke 101. So erhielt ich eine Verdünnung 2 (1 : 1000) 
und sofort Verdünnung 3 (1 : 10000) und 4 (1 : 100000). Von der Ver¬ 
dünnung 4 gab ich zu 2 ccm Plasma 7io ccm und machte eine Viskositäts¬ 
bestimmung. Dann gab ich dazu noch 1,8 ccm von Verdünnung 3, be¬ 
stimmte wieder die Viskosität, gab 1,8 ccm von Verdünnung 2 dazu, 
bestimmte die Viskosität und schliesslich noch nach Hinzufügen von 1,8 
der Verdünnung 1. Daneben gab ich ebenfalls zu 2 ccm Plasma immer 
die gleiche Flüssigkeitsmenge in Form einer physiologischen Kochsalz¬ 
lösung. Die Viskosität nahm in allen Fällen ab entsprechend der Ver¬ 
dünnung. Eine Einwirkung der Reaktion war also nicht nachweisbar. 
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Weiterhin untersuchte ich, ob ein Plasma mit dem hohen Viskositäts¬ 
wert von 2,49 gegenüber einem solchen von 1,77 eine nachweisbare 
Differenz im Aschegehalt und der Trockensubstanz aufweise. 

5 g Plasma von 1,77 und 2,49 Viskosität enthielten 
Trockensubstanz 0,4568 0,9984 

Asche . . . 0,0258 0,0416 

Danach ist die besonders hohe Viskosität von 2,49 bedingt durch 
einen hohen Eiweiss- und Salzgehalt. 

Zusammengefasst ist am Plasma folgendes gefunden 
worden. Es steigt r; mit dem Ei weissgchalt und in der 
Hauptsache auch mit dem Salzgehalt. Die Salze wirken nicht 
gleichmässig auf die Viskosität. Die mehrwertigen haben eine 
stärkere Wirkung als die einwertigen. Enter letzteren nehmen 
die Jodide und das Bromkali eine besondere Stellung ein, da 
sie, von seltenen Ausnahmen abgesehen, die Viskosität nicht 
nur nicht steigern, sondern sogar herabsetzen. 

II. 

Das lackfarbenc Blut hat eine höhere Viskosität als das lebende. 
Da man allgemein den Unterschied zwischen // des Plasma = 2,0 und // 
des lebenden Blutes — 5,0 in der Hauptsache durch die Reibung der 
roten Blutkörper an einander erklärt, diese aber im lackfarbcnen Blut 
fehlen, so bedarf das einer besonderen Erklärung. Ausser den Bestand¬ 
teilen des Plasmas enthält das lackfarbenc Blut noch das aus den zer¬ 
störten Blutkörpern ausgetretene Hämoglobin und die Stromata dieser 
Blutkörper, welche in der Hauptsache die Salze enthalten, welche in den 
Körperchen enthalten waren. 

Auf den hohen jj-Wert des lackfarbcnen Blutes, und zwar sowohl 
des künstlich lackfarben gemachten, wie des der Vene entnommenen bei 
Schwarzwasserfieber hat Detcrmann (14) zuerst aufmerksam gemacht. 
Schon bei meinen im ersten Abschnitt beschriebenen Versuchen war mir 
folgendes aufgefallen. Hin und wieder geschah es, dass dasselbe Blut 
beim Zentrifugieren in einem Glase ein klares, im anderen ein rötlich 
gefärbtes Plasma absetzte. Immer hatte das letztere eine höhere Vis¬ 
kosität als ersteres z. B. 

Plasma // = 1,83 

„ rötlich gefärbt tj = 1,91 

Letzteres enthielt nach Fleischl-Mischer 1,2g Hämoglobin in 
100 ccm. Hier dürfte das Hämoglobin die Erhöhung bedingt haben. Um 
den Einfluss des Hämoglobins auf die Viskosität genauer kennen zu 
lernen, stellte ich mir nach der Methode Salkowski I lämoglobinkrystalie 
aus Pferdeblut rein dar und löste diese dann in Wasser. Die Löslich¬ 
keit. ist eine so geringe, dass die Lösung nur eine Viskosität von 1,25 
zeigt. Mit einer l j< 1 proz. Lösung von Natriumkarbonat dagegen kann 
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man Hämoglobinlüsungen darstellen, welche bis zu 120 Hämoglobin nach 
Sahli enthalten. Eine solche Lösung gab eine Viskosität von 6,9, eine 
80pro/., derartige Lösung von 5,0. Auch im menschlichen Plasma lösen 
sich die Hämoglobinkristalle vom Pferde besser als in Wasser. 

Plasma tj = 2,33 

„ -j- Hämoglobin vom Pferd », = 2,78 

Die Lösung enthält 1,4 g Hämoglobin auf 100 ccm nach Fleischl- 
Mi es eher. Sodann wandte ich mich zur Untersuchung des lackfarbenen 
Blutes, das ich durch wiederholtes Gefrieren und Wiederauftauen mir 
herstellte. Wie Determann (14) musste auch ich jedesmal nach dem 
Wiederauftauen von neuem Hirudin zusetzen, um eine Gerinnung zu ver¬ 
hindern. Die Viskosität dieses lackfarbenen Blutes steigt an, je länger 
es steht, bis schliesslich die Bestimmung nicht mehr möglich ist, weil 
die zusammengeballtcn Stromata die Kapillare verstopfen. Zentrifugiert 
man lackfarbcn gemachtes Blut gleich nach dem letzten Wiederauftauen 
längere Zeit, dann lassen sich zwei Schichten unterscheiden, eine obere, 
deren Viskosität etwas höher liegt, als die des lebenden Blutes, sie ent¬ 
hält mikroskopisch keine Stromata, und eine untere, die dicht mit Stromata 
angefüllt ist und eine sehr hohe Viskosität hat. falls dieselbe noch fest¬ 
stellbar ist. 


Blut. tj — 4,68 

lackfarben unmittelbar nach dem Auftaucn auf 38 Grad erwärmt tj = 6,06 

dasselbe nach Zentrifugieren obere Schicht. ij = 5,02 

„ „ „ untere „. tj = 8,43 

tj der oberen Schicht, welche eine kolloidale Flüssigkeit ohne jede 
körperliche Beimischung darstellt, liegt etw'as höher noch, als beim 
lebenden Blut und wesentlich höher als beim Plasma. Ist dies allein 
bedingt durch den Uebertritt des Hämoglobins aus den Blutkörperchen 
ins Plasma oder spielen noch andere Bestandteile eine Rolle? 

5 ccm Plasma und 5 ccm lackfarbenen Blutes von der oberen Schicht 


nach Zentrifugieren enthalten: 

Trockensubstanz in 5 ccm Plasma.= 0,4746 g 

Asche in 5 ccm Plasma.= 0,0434 g 

Trockensubstanz in 5 ccm desselben Blutes lackfarben gemacht und 

zentrifugiert von der oberen Schicht.= 0,9848 g 

Asche.=0,0414 g 


Die Viskositätswerte des zu dieser Bestimmung benutzten Blutes 
waren folgende: 


Blut (Hirudinzusatz). tj — 4,44 

lackfarben gemacht. tj = 5,15 

obere Schicht nach Zentrifugieren tj = 4,62 

Plasma. tj = 2,07 

Serum. tj = 1,87 


Es ist also die Viskosität des Plasmas von 2,07 auf 4,62 gestiegen. 


Letzteren Wert zeigt die obere Schicht des lackfarbenen Blutes im 
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Zentrifugengläschen, aus der die Stromata eben durch das Zentrifugieren 
entfernt sind und mit ihnen die Salze. Der Aschegehalt in 5 ccm Plasma 
und in solcher Weise behandelten lackfarbenen Blutes ist derselbe. Dieser 
Befund deckt sich mit den Angaben von Stewart (30) und Hamburger (31), 
nach deren ersteren das Gefrieren und Wiederauftauen nur den Austritt 
von Hämoglobin und nicht oder höchstens nur in sehr beschränktem 
Masse den Austritt von Elektrolyten aus den Blutkörperchen veranlasst, 
während nach Hamburger die Stromata des lackfarbenen Blutes bei 
Verdünnung mit Salzlösung sogar Elektrolyte aufnehmen. Die Trocken¬ 
substanz in solcher Weise behandelten lackfarbenen Blutes ist gegenüber 
der des Plasmas um mehr als das Doppelte vermehrt. Die Vermehrung 
der Viskosität verläuft parallel der Vermehrung der Trockensubstanz 


0,9848 4,62 _ 

0,4746“ ,l 2,07 


Da diese Vermehrung nur aus den roten Blutkörpern stammen kann, 
und in diesen allein das Hämoglobin in der hierfür ausreichenden Menge 
vorhanden ist, so kann dieses nur hauptsächlich in Frage kommen. 

Durch kürzeres oder längeres Gefrieren, Wiederauftaucn und Zentri¬ 
fugieren kann man sich Lösungen lackfarbenen Blutes von steigendem 
Hämoglobingehalt und frei von Stromata verschaffen und sehen, wie die 
Viskosität sich zum Hämoglobingehalt verhält. 


Plasma 

. . . 

... 

. 

t; — 2,06 

7) 

+ Haem. 

1,1 g in 

100 ccm nach Fl. M. 

^ = 2,14 

V 

+ n 

6,1 g „ 

100 

1WV/ « ii ii ii 

rj = 3,53 

11 

_L 

• V 

8,1 g „ 

100 „ „ „ „ 

'/ = 4,63 

11 

+ » 

H,7 g„ 

100 „ „ „ ,, 

1 ! 


Die Viskosität steigt also parallel dem Hämoglobingehalt. Ferner 
habe ich lackfarbenes Blut nach Abzentrifugieren der Stromata mit dem 
eigenen Plasma gradatim verdünnt und den Häinoglobingchalt nach Sahli 
sowie den Viskositätskoeffizicnten der Verdünnung festgestellt. 

Lackfarbenes Blut (nach Zentrifugieren, 

obere Schicht) Häm. f$l pCt. n. Sahli »/ = 5,00 


L. Bl. 0,9 
Plasma 0,1 
L. Bl. 0,8 
Plasma 0,2 


75 „ >; = 4,2G 

(5(j ^ tj — 3,81 


L. Bl. 0,0 
Plasma 0,4 
L. Bl. 0,4 
Plasma 0,6 
L. Bl. 0,2 
Plasma 0,8 
L. Bl. 0,1 
Plasma 0,9 

Plasma. 


50 

71 

'/ — 3,14 

29 

n 

>i = 2,95 

15 

Ti 

- 2,20 

r> 

TI 

/; = 2,00 

. 

. 

. ij — 1,85 
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Berücksichtigt man die Felilorbreite, welche sowohl der Hämoglohin- 
bestimmung (3 pCt), wie der Viskositätsbestimmung und schliesslich der 
Verdünnung selbst anhaftet, so wird man wohl sagen dürfen, die Viskositäts¬ 
abnahme verläuft parallel der Hämoglobinabnahme. 

Die Erhöhung der Viskosität bei Selnvarzwasserlieher dürfte sich allein 
aus der Erhöhung der Viskosität des Plasmas durch den Febertritt von 
Hämoglobin aus den Körperehen erklären, denn hier sind neben dem 
hämoglobinhaltigen Plasma immer noch zahlreiche körperliche Elemente 
vorhanden, die sich an dem höher viskosen Plasma stärker reiben. 

Während das Einleiten von Kohlensäure und Sauerstoff in 
das Plasma keinen Einfluss auf /, hatte, ist ein solcher am 
lackfarbenen Blut vorhanden. 


Lackfarbencs 1*1 ut nach Ahzentrifugiercn der Stromata tj — 4,02 

Dasselbe nach O b>-l)uivhli*itiiTig .— 4,71 

Das letztere nach O-Durchleitung. t ( — 4,05 

Dasselbe ist der Fall, sobald sich etwas Hämoglobin im Plasma 
befindet. 


Plasma. )j — 2,05 

„ + Iliim. vom Pferd in kristallförm (1,4 g in 100 ccm n. Fl. M.) —2.7s 

Das letztere + CO.,./ ( — 5.25 

Dieses wieder nach O-Durchleitung.— 2,s0 

Um die Veränderung genauer zu beobachten geschah folgendes: 


Plasma + Iliim. (aus Menschenblut nach kurzem Gefrieren, Wiederauf¬ 


tauen und Zentrifugieren). t- — 2,14 

Dasselbe nach CO.,-Durchleitung. jj- = 2,42 

Das letztere nach O-Durchleitung.= 2,20 

„ „ „ weiterer O-Durcldeitung./, — 2,08 


Diese Werte werden wiederum in ein Koordinatensystem eingetragen 
und zwar die /,-Werte auf die Ordinate, der Gasgehalt auf die Abszisse 
(siche Tafel II, Kurve 7). 

D. h. die C0 2 -Einleitung in Plasma, welches Hämoglobin in Lösung 
enthält, bedingt einen Anstieg von t n aber auch vermehrte O-Zufuhr be¬ 
wirkt einen Anstieg. 

Da C0 2 und 0 diese Wirkung auf /, des Plasma ohne Hämoglobin 
nicht haben, so muss man annehmen, dass diese Veränderung von /, im 
lackfarbenen Blut bei diesem Gaswechscl an das Hämoglobin gebunden 
sei. Im dritten Abschnitt werde ich darauf noch einmal zurückzukommen 
haben. Die Wirkung ist in verdünnten llämoglobinlösungen auffälliger. 

Die Ergebnisse der Untersuchungen des zweiten Ab- 
s c li n i 11 e s 1 a s s e n s i c h folg e n d e r m a s s e n z u s a m m e n f a s s e n: 

Der [ nterschicd zwischen /, des Plasmas und tj des künst¬ 
lich lackfarben gemachten Blutes erklärt sich zunächst da¬ 
durch, dass die Stromata der zerstörten roten Blutkörper 
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sich z us am in cn ballen und dadurch die Reibung erhöhen. Aber 
auch nach Entfernung der Stromata durch Zentrifugieren 
bleibt ein beträchtlicher Unterschied bestehen. Dieser wird er¬ 
klärt durch den höheren Eiwcissgehal t des laekfarbenen Blutes, 
bedingt in der Hauptsache durch das Hämoglobin. Hämoglobin 
und Viskosität steigen im gleichen Verhältnis. Zwischen Plasma 
und lackfarbenem Blut besteht aber ein weiterer wesentlicher 
Unterschied darin, dass C0 2 und 0 keinen Einfluss auf r\ des 
Plasmas ausüben, sofort aber einen solchen, wenn man reine 
Ilämoglobinkristalle in ihm löst. Das zwingt zu der Annahme, 
dass diese Veränderung von beim Gaswechsel im laekfarbenen 
Blut an das Hämoglobin gebunden ist. 

III. 

Im dritten Abschnitt schliesslich sollen ähnliche Versuche an dem 
Gesamtblut angestellt werden unter Berücksichtigung der bisher ge¬ 
wonnenen Einblicke. 

Die Möglichkeit, am Gesamtblut willkürliche Veränderungen im Reagenz¬ 
rohr vorzunehmen und ihren Einfluss auf die Viskosität zu erkunden, ist 
nur eine bescheidene aus Rücksicht auf die roten Blutkörper, die ja 
schon durch geringe Schwankungen in der osmotischen Spannung schwer 
geschädigt werden. Dadurch ist es unmöglich, durch Hinzufügen einzelner 
Salze deren Einfluss auf die Viskosität zu erkunden. Ein physiologischer 
Vorgang lässt sich aber auch im Reagenzrohr nachmachen, d. i. der 
Wechsel in Kohlensäure- und Sauerstoffgehalt des Blutes. Zuerst haben 
Koranyi und Bence (32) das getan und gefunden, dass // des Blutes 
am grössten ist, wenn das Blut am C0 2 -reichsten ist, und dass rj ab¬ 
nimmt, wenn die C0 2 durch 0 vertrieben wird, bis zu einem Minimum, 
* um dann nach weiterer O-Zufuhr wieder zuzunehmen. 

Durch die Untersuchungen von Hamburger (33), v. Limbeck (34), 
Kocppc (35) und Hoeber (36) ist bekannt, dass die roten Blutkörper, 
wenn der Kohlensäuregehalt des Blutes erhöht wird, Wasser und Anionen 
aus dem Serum aufnehmen, wodurch das Volumen des einzelnen Blut¬ 
körperchen steigt und der Eiweiss-, Fett- und Zuckergehalt die Menge 
des Trockenrückstandes, das spezifische Gewicht und der osmotische 
Druck des Serums zunehmen, sowie, dass diese Veränderungen umkehrbar 
sind, indem sic nach der Austreibung der Kohlensäure sämtlich ver¬ 
schwinden. Koranyi und Bence (32) versuchten festzustellen, wie weit 
diese Veränderungen mit einander Zusammenhängen, und bestimmten zu 
diesem Zweck: 

1. R, den Brechungskoeffizienten des Serums bei 18°, 

2. Lb, die Leitfähigkeit des Blutes bei 18° (Methode Kohlrausch). 

3. Ls, die Leitfähigkeit des Serums. 

4. r h die relative Viskosität des Blutes nach II. und B. 
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5. Aus Ls und Lb ermittelten sie das Gesamtvolumen der körper¬ 
lichen Elemente des Blutes V in Prozenten. 

6. 100-Y ergab das Volumen des im Blut enthaltenen Serums in 
Prozenten S. 

Von den Ergebnissen dieser Untersuchungen seien zwei Tabellen 
mitgeteilt. 

Mit Hirudin behandeltes Hundeblut. 



Unverändert 

Wenig C0 2 

Mehr C0 2 

Sehr viel C0 2 

R 

1,3484 

1,3500 

1,3504 

1,3510 

Lb 

41,6 

38,4 

37,5 

36,4 

Ls 

107,2 

106,4 

106,9 

106,4 

y 

5,38 

6,16 

6,41 

6,89 

V 

45,0 

48,0 

49,0 

50,0 

s 

55,0 

52,0 

51,0 

50,0 


Defibriniertes Schweineblut. 



Viel 0 

Unverändert 

Wenig CO s 

Mehr C0 2 

Viel CC> 2 

R 

1,3499 

1,3500 

1,3506 

1,3518 

1,3522 

Lb 

43,7 

43,2 

42,7 

40,0 

39,0 

Ls 

92,7 

93,1 

92,5 

93,2 

93,9 

rj 

5,29 

5,16 

5,26 

5,58 

6,36 

V 

36,5 

37,5 

38,0 

41,0 

42,0 

S 

63,5 

62,5 

62,0 

59,0 

58,0 


Roth (37), Tangl und Bugarszky (38) und Stewart (30) haben 
gleichzeitig und unabhängig von einander nachgewiesen, dass die Blut¬ 
körperchen sich an der Leitung des elektrischen Stromes nicht beteiligen, 
und dass infolgedessen die Leitfähigkeit des Blutes um so grösser ist, 
je besser dessen Serum leitet und je geringer das Gesamtvolumen der 
ßlutkörper ist. Damit Hand in Hand geht nach Koranyi und Bence (32) 
die Veränderung der Viskosität des Blutes. Wird die Kohlensäure sehr 
gründlich aus dem Blut vertrieben, so nimmt die Viskosität des Blutes 
ähnlich, wenn auch in geringerem Grade, wie während der Vermehrung 
der Kohlensäure zu. Diese Tatsachen führen die genannten Autoren 
darauf zurück, dass das mit Kohlensäure beladene Blut durch die H-Ionen 
der Säure H,C0 3 kathodisch geladen ist. Wird nun die Kohlensäure 
aus dem Blut entfernt, so nimmt die Ladung der Blutkörper allmählich 
bis zum Verschwinden ab, und sinkt mit ihr die Viskosität des Blutes. 

Bei weiterer Abnahme des Kohlensäuregehaltes erscheint dann die ur¬ 
sprüngliche anodische Ladung der Blutkörperchen. Mit ihrem Erscheinen 
und weiteren Anwachsen nimmt die Viskosität des Blutes wieder zu. 

Die Zunahme von >j bei C0 2 -Zufuhr habe ich auch im lackfarbenen Blut 
nachgewiesen, sowie die Abnahme bei SauerstolTdurchleitung und der 
Wiederanstieg bei Fortsetzung der O-Zufuhr. Möglich, dass für die 
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lliimoglobinmoleküle im lackfarbenen Blut dasselbe gilt, was Koranyi 
und Bence (32) für die roten Blutkörperchen im lebenden Blut ver¬ 
muten. Die Parallelität ist jedenfalls auffallend. 

Die Bedeutung dieses Faktors für die Viskosität des lebenden Blutes 
ist eine grosse, vor allem auch praktisch sehr wichtige. Dieses Moment 
ist von früheren Untersuchern bei der Bewertung ihrer Viskositätsergebnisse 
gar nicht, von späteren Untersuchern meiner Ansicht nach bei weitem 
nicht genügend berücksichtigt worden, sonst würden viele Schlüsse nicht 
gezogen worden sein. 

Nun wird man mir einwerfen, jene Differenzen, wie sie Koranyi 
und Bence im Reagenzrohr hervorgerufen haben, kommen im Kreislauf 
nur in so beschränktem Masse zur Geltung, dass sie vernachlässigt werden 
können. Das trifft nicht zu, wie schon Bence an zyanotischen Kranken 
nachwies. Es ist möglich, dass die nach der Methode von Hürthle (5) 
gewonnenen Viskositätswerte ebenfalls unter jener Fehlerquelle leiden, 
denn die Tiere befanden sich in Narkose, und es kann dadurch sehr 
wohl der 0- und C0 2 -Gehalt des Blutes bei oberflächlicher oder sogar 
erschwerter Atmung so wechseln, dass das Unterschiede der Viskositäts¬ 
werte bedingt, die allerdings hier, wo es sich um arterielles Blut handelt, 
geringer sind als im venösen Blut. 

Da ich selbst ausschliesslich mit Menschenblut nach der Methode 
von Hirsch und Beck gearbeitet habe, das ich durch Hirudinzusatz für 
einige Zeit ungerinnbar gemacht hatte, so suchte ich zunächst den Ein¬ 
fluss des wechselnden Kohlensäuregehalts dadurch zu eliminieren, dass 
ich sehr vorsichtig nach der ersten Viskositätsbestimmung etwas 0 in 
das Blut einleitete, der vorher durch destilliertes und auf 38° erwärmtes 
Wasser gegangen war, dann wieder eine Viskositätsbestimmung machte 
und dies mehrfach wiederholte. Auf diese Weise erhielt ich eine Kurve, 
welche zunächst einen abfallenden und dann einen aufsteigenden Schenkel 
zeigt. Es gelang jedoch nicht, den tiefsten Punkt jedesmal zu finden, 
weil zu leicht zwischen der letzten und vorletzten Bestimmung das 
Minimum überschritten wird, und die letzte Bestimmung bereits in dem 
aufsteigenden Schenkel der Kurve lag. Vergeblich habe ich mich längere 
Zeit bemüht, mit Hilfe anderer Methoden dieses Minimum zu fixieren. 
Ein Versuch, mittelst Bestimmung der Leitfähigkeit diesen Zweck zu 
erreichen, schien anfangs erfolgreich, in der überwiegenden Mehrzahl der 
Fälle versagte aber auch diese Methode. Es ist das sehr bedauerlich, 
weil damit eine Unstimmigkeit beim Vergleich mehrerer Viskositätswerte 
nicht zu vermeiden ist. Annähernd allerdings lässt sich jener Punkt 
finden. Bei den wiederholten Viskositätsbestimmungen bei langsamer 
Sauerstoffzufuhr hatte ich gefunden, dass die Blutprobe den niedrigsten 
Wert anzeigte, welcher gerade die beginnende rote Färbung des oxydierten 
Blutes aufwies. In Ermangelung einer besseren Methode suchte ich bei 
meinen späteren Bestimmungen durch Schütteln des das Blut enthaltenden 
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Gefässcs im 38° warmen Wasserbade diesen Punkt zu erreichen und 
nach Verkorken des Glases zu fixieren. Den Viskositätswert dieser 
Probe verwandte ich dann allein zura Vergleich mit späteren auf dieselbe 
Weise gewonnenen. 

Geschieht dies, dann gelingt es, manche sehr auffallende Viskositäts¬ 
veränderungen allein durch einen stärkeren Kohlensäuregehalt zu erklären. 
Determann (14) fand nach anstrengender Muskelarbeit sowie nach einer 
kalten Brause mit nachfolgender guter Reaktion eine Zunahme von tj des 
Blutes, sowie der Zahl der roten und weissen Blutkörper, des Hämo¬ 
globins und des spezifischen Gewichts. Die oben beschriebene Methode 
ergibt für diese beiden Fälle folgende Befunde: 

Herr cand. med. K. 

„ . , ,. A nach anstrengender Muskel- 
vor Muskelarbeit . ” 

arbeit am Ergostaten 


tj des venösen Blutes 4,9 5,3 

tj des arterialisierten Blutes 4,5 4,6 

Zahl der roten Blutkörper 4 730000 5 240000 

Hämoglobingehalt 94 pCt. 95 pCt. 


Hier also beträgt die Differenz zwischen rj des venösen Blutes 0,4, 
zwischen ^ des künstlich arterialisierten Blutes nur 0,1. Letzterer Unter¬ 
schied wird erklärt durch eine Vermehrung der roten Blutkörper, die 
sich auch in einer Zunahme des Hämoglobingehaltes äussert. 

Herr cand. med. K. 

vor einer kalten Brause 
tj des venösen Butes 5,0 

tj des arterialisierten Blutes 4,6 
Zahl der roten Blutkörper 4 840 000 
Hämoglobingehalt 95 pCt. 

Auch hier findet sich eine Differenz von tj des venösen Blutes von 
0,3, bei künstlich arterialisiertem Blut nur von 0,1. Hier wird letztere 
Zunahme nur mangelhaft erklärt durch eine geringe Zunahme der roten 
Blutkörper. Doch bei der Schilderung dieser Methode wurde bereits ge¬ 
sagt, dass die Fixierung des Minimums der Viskosität bei der künstlichen 
Arterialisierung nur unvollkommen gelingt. Welchen Fortschritt sie aber 
gegenüber dem Vergleich der tj -Werte des venösen Blutes besitzt, zeigen 
deutlich die beiden Beispiele. Denn abgesehen davon, dass jener jj-Wcrt 
des venösen Blutes eine rasch wechselnde Grösse darstellt, entspricht er 
auch nicht dem für das Kapillargebiet in Frage kommenden Werte. 
Denn im Kapillargebiet vollzieht sich langsam der Gaswechsel, dessen 
Endresultat uns das Blut in den grösseren Venen angibt. 

Determann entnahm zu seinen Untersuchungen das Blut nicht der Vene, 
sondern erhielt cs durch Einstich in das Ohrläppchen. Er arbeitet also mit 
einer Mischung arteriellen, venösen und kapillären Blutes und Gewebssaftes. 
Die damit erzielten Resultate verglichen mit den mehligen nach künstlicher 
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Arterialisation zeigen, dass die durch den Gaswcchscl bedingte Fchlenpiellc 
auch bei der Entnahme aus dem Ohrläppchen nicht vermieden wird. 

Durch den wechselnden Gasgehalt dürften sich auch die verschiedenen 
Befunde erklären, wie sie nach warmen Bädern und Schwitzbädern von 
Detcrmann (14), Kündig (20) und Lommel (21) nachgewiesen wurden. 
Detcrmann beobachtete bei Fleischkost eine Erhöhung, bei vegetarischer 
eine Herabsetzung von i r Staehelin (39) erhielt ganz wechselnde 
Werte. Auch hier ist eine Nachprüfung mit Beachtung des jeweiligen 
Gasgehalts notwendig. 

Neuerdings hat Blunschv (24) einen Unterschied für die Viskosität 
zwischen Muskelarbeit geleistet im Zimmer und solcher im Freien ge¬ 
funden, allerdings nur bei 4 von 6 Versuchspersonen. Er führt dies 
selbst auf Schwankungen im Gasgehalt zurück, ohne doch den Beweis 
dafür zu erbringen. Er geht aber weiter. Er sah die Steigerung der 
Viskosität bei Gesunden nur nach forcierter Arbeit, bei Zirkulations- und 
Respirationskranken schon nach ausserordentlich geringen Arbeitsleistungen 
und hält deshalb die Viskositätsbestimmung für eine objektive funktionelle 
Prüfung der Respiration und Zirkulation. Das geht meiner Ansicht nach 
zu weit. Denn so wichtig auch der Gasgehalt für die Viskosität sein 
mag, so bleibt er doch immer nur ein Faktor unter vielen anderen, 
welche die Viskosität verändern, und die nicht einfach vernachlässigt 
werden dürfen. Das beweisen die Verschiebungen in der Zahl der roten 
Blutkörper und dem Hämoglobingehalt bei meinem ersten Versuch an 
Herrn cand. med. K., sowie die im ersten Abschnitt meiner Arbeit 
nicdergelegten Befunde. 

Die Unsicherheit der Fixierung des Minimums der Viskosität erklärt 
das Bedürfnis nach einer Kontrolle. Zwei Grössen ändern sich unter dem 
Gaswcchsel, wie oben auscinandcrgesetzt wurde, das Volumen der roten 
Blutkörper und die Zusammensetzung, und damit die Viskosität des 
Plasmas. Im Hämatokriten besitzen wir ein Instrument, das uns über 
die Volumprozente der körperlichen Elemente zum Serum bzw. Plasma 
Aufschluss gibt. Beim Arbeiten mit Hirudinblut sitzen der Säule der 
roten Blutkörper die weissen wie ein Häubchen auf. Wird gleichzeitig 
mit dem Volumen auch die Zahl der Blutkörper festgestellt, so erhält 
man aus beiden ein Urteil über die Volumina der roten Blutkörper. Ob 
sich mit dem Gaswechsel // des Plasmas ändert, war bisher nicht unter¬ 
sucht worden. Da, wie bereits erwähnt, bei O-Durehlcitung durch das 
venöse Blut die roten Blutkörper Wasser und Anionen an das Serum 
bzw. Plasma abgeben und Kationen aufnehmen, wodurch ausser dem 
Volumen der Blutkörper auch der Eiweiss-, Fett- und Zuckergehalt des 
Serums infolge der Verdünnung mit Wasser abnimmt, so war ein 
Einfluss zu erwarten. Ich bestimmte /, des Plasmas vor und nach 
O-Durchleitung und fand bei der Untersuchung verschiedener Blutsorten 
folgendes: 

13* 
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1. Plasma des venösen Blutes /; — 1,94, des oxydierten Blutes rj = 1,77 

2- „ „ „ n n = 1 . 79 » » » » ? = 1 > 75 

3 . „ „ „ * V = 2 , 09 , „ „ * '/ = 2,00 

4. „ „ „ * = 2,06, „ „ n n = 2,00 

5. „ „ „ „ i/ = 2,11, „ „ „ , = 2,09 

Wie zu erwarten war, nimmt also die Viskosität des Plasma ab, 
wenn man 0 durch venöses Blut leitet. Die Eiweissverdünnung durch 
das aus den roten ßlutkörpern ins Plasma übertretende Wasser dürfte 
die Veranlassung dafür sein, denn im Salzgehalt findet beim Gaswechsel 
nur eine Verschiebung statt, indem, wie bereits gesagt, die roten Blut¬ 
körper Anionen an das Plasma abgeben und Kationen aufnehmen. 

Dieser Befund führt deshalb zu einer Erörterung darüber, wie weit 
Veränderungen in der Viskosität des Plasmas die des Gesamtblutes be¬ 
einflussen. Durch das Hinzukommen der körperlichen Elemente steigt 
die Viskosität von , des Plasmas = 2,0 auf // des Blutes = 5,0, was man 
sich durch die Reibung der Blutkörper an einander erklärt. Aber auch 
ij des lackfarbenen Blutes steigt von , des Plasmas ungefähr in der¬ 
selben Weise. Es war interessant, festzustellen, wie sich beide Blut¬ 
arten bei Verdünnungen mit dem eigenen Plasma verhalten würden. Des¬ 
halb stellte ich mir eine solche Verdünnung des lebenden Blutes her und 
daneben eine eben solche mit demselben Blut und Plasma, nachdem das Blut 
lackfarbcn gemacht und durch Zentrifugieren seiner Stromata beraubt war. 

Auch hier habe ich die ,-Werte auf der Ordinate und die Hämo¬ 
globinwerte auf der Abszisse eines Koordinatensystems eingetragen und 
folgende Kurve erhalten (siche Tafel II, Figur 8). 




Häm. n. S. 

Zahl der 

Lackfarben. Blut. 


V 

roten Blut¬ 
körperchen 

V 

Hämoglobin 

pCt. 




pCt. 

Blut 

5,10 

84 

4 770 000 

5,00 

81 

0,1 Plasma 
0,9 Blut 

} 4,30 

76 

4 248 000 

4,26 

75 

0,2 Plasma 
0,8 Blut 

} 3,87 

69 

3 770 000 

3,81 

66 

0,4 Plasma 
0,6 Blut 

} 3,54 

60 

3 250 000 

3,14 

50 

0,6 Plasma 
0,4 Blut 

} 2,75 

41 

2 110 000 

2,95 

29 

0,8 Plasma 
0,2 Blut 

} .2.29 

21 

1 240 000 

2,20 

, 15 

0,9 Plasma 
0,1 Blut 

| 2,19 

8,5 

672 000 

2,00 

! 6 

Plasma 

1,85 




i 


Der Hämoglobingchalt und infolge dessen auch die ,-Werte des 
lackfarbenen Blutes liegen alle etwas tiefer, als die des lebenden Blutes, 
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weil beim Ausfällen der Stromata Hämoglobin verloren geht. Der Ver¬ 
lauf der beiden Kurven liefert einen weiteren Beweis für die Parallelität 
zwischen lebendem und lackfarbencm Blut bezüglich der Viskosität. 

Bei den Untersuchungen am Lebenden sind von mir stets ausser 
der Viskositätsbestimmung des Gesamtblutes die folgenden Untersuchungen 
angestellt worden: Zählung der roten Blutkörper, Feststellung des Hämo¬ 
globins, eine Hämatokritbestimmung und eine Viskositätsbestimmung 
des Plasmas. 

Unter den vielen auf diese Weise untersuchten Fällen finden sich 
auch solche mit hohem und niedrigem rj des Plasmas beim Gleichsein 
der anderen Faktoren. Es wird interessieren, zu sehen, wie sich bei 
zwei solchen Blutproben rj des Gesamtblütes verhält. 



1. 

n. 

j] des Gesamtblutes. 

3,8 

4,6 

rj des Plasmas. 

1,82 

2,41 

Zahl der roten Blutkörperchen 

4500000 

4720000 

Hämoglobingehalt. 

75 pCt. 

75 pCt. 

Volumprozente der körperlichen Elemente 

40,1 

40,2 


Hier also ist die Zahl der roten Blutkörper, der Hämoglobingehalt, 
die Volumprozente der körperlichen Elemente nahezu übereinstimmend, 
während beim Plasma eine Differenz von 0,59 bei den beiden Blutsorten 
besteht, was für >y des Gesamtblutes einen Unterschied von 0,8 bedingt. 

Ferner die folgenden zwei durch ähnliche Differenz auffallenden 


Blutsorten. 

I. 

II. 

rj des Gesamtblutes. 

5,0 

3,9 

rj des Plasmas. 

2,47 

1,82 

Zahl der roten Blutkörper. 

5272000 

5220000 

Hämoglobin. 

75 pCt. 

75 pCt. 

Volumprozente der körperlichen Elemente 

46,1 

45,5 


Hier sind die drei Faktoren fast gleich, »/ des Plasmas differiert um 
0,65 und dabei beträgt die Differenz zwischen den »/-Werten der beiden 
Blutsorten 1,1. 

Demnach hat rj des Plasmas anscheinend auf rj des Gesamtbluts 
einen sehr grossen Einfluss. Mit dieser Festellung gewinnen die Er¬ 
gebnisse der Untersuchungen am Plasma an praktischer Bedeutung nament¬ 
lich, da die Viskositätsbestimmung des Plasmas sehr viel einfacher und 
zuverlässiger möglich ist, und der gefundene »/-Wert eindeutig ist, im 
Gegensatz zu dem des Gesamtblutes, bei dem die Zahl der roten Blut¬ 
körper, ihr Volumen und Hämoglobingehalt eine hervorragende Rolle 
spielen, ohne deren gleichzeitige Feststellung mir der »/-Wert des Gesamt¬ 
blutes wenig sagt. 

Sind diese Erwägungen richtig, dann führen sic zu dem Vorschlag, 
den Heubner (1) bereits gemacht hat, der Viskositätsbestimmung des 
Plasmas den Vorzug zu geben vor der des Gesamtblutes, allerdings, wie 
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icli meine, nur des durch vorsichtige Oxydation vorbereiteten Blutes. Da 
durch Hirudinzusatz die Gerinnung leicht zu verhindern ist, ohne den 
Salzgehalt zu ändern, so ist das Plasma leicht zu gewinnen. Der jy-Wert 
dieses Plasmas lässt sich mit grosser Genauigkeit bis zur zweiten Dezimal¬ 
stelle im Ostwald-Luther-Röhrchen bei 38 Grad unter Luftdruck fest¬ 
stellen. Bei 0 Grad zu arbeiten, vvieHeubner rät, empfiehlt sich nicht, 
da der Einfluss der einzelnen Salze auf die Viskosität bei den ver¬ 
schiedenen Temperaturen ein ganz verschiedener ist, was Getmann (28) 
festgestellt hat. Wie sich die einzelnen Salze gegenseitig ersetzen und 
w r elche Bedeutung das für die Viskosität und eventuell für den Kreislauf, 
speziell die Durchblutung einzelner Organe hat, bedarf weiterer Unter¬ 
suchungen, die dadurch schwierig werden, dass nur der Organismus selbst 
sie im Rahmen der osmotischen Spannung fertig bringt. 

Sehr bald nach der Hirsch-Beckschen Veröffentlichung haben 
Müller und lnada (40) an der Rombergschen Klinik Viskositäts¬ 
bestimmungen vor und nach Jodkalimedikation unternommen und das 
auffallende Resultat gehabt, dass von 9 bei 11 Männern eine Erniedrigung 
der Viskosität von 1,7 bis 8,3 pCt. beobachtet wurde, bei einem täglichen 
Jodkaligebrauch von 0,69 bis 1,6 g. Romberg (41) erklärt sich infolge¬ 
dessen die günstige Wirkung des Jodkali z. B. bei Koronarsklerose durch 
eine bessere Durchblutung der erkrankten Organe. Determann (42) 
konnte bei Jodkaliraedikation keine Viskositätserniedrigung finden 
0. Müller und lnada arbeiteten nach der Hirsch-Beckschen Methode 
und Hessen den Arm eine Minute lang stauen, bevor sie das Blut aus 
der Vena mediana entnahmen. Sie untersuchten also stark venöses Blut. 
Die Bedeutung der Kohlensäure für i y war damals noch nicht bekannt. 
Es wäre also denkbar, dass die Ergebnisse durch den wechselnden C0 2 - 
Gehalt beeinflusst worden wären, denn cs ist nicht wahrscheinlich, dass die 
Stauung ganz gleichmässig gelang. Die meisten Differenzen liegen innerhalb 
der Grenzen, wie wir sie beim Gaswechsel beobachten. Determann ent¬ 
nimmt das Blut dem Ohrläppchen, wie schon gesagt, und arbeitet also mit 
einer Mischung arteriellen, venösen und kapillären Blutes und Gewebssaftes. 
Dieser Widerspruch zusammen mit den Ergebnissen meiner Reagenzrohr¬ 
versuche am Plasma veranlasste mich, jene Untersuchungen am Lebenden mit 
allen geschilderten Kautelen zu wiederholen. Die Blutprobe wurde unter 
Hirudinzusatz aus der Kubitalvene entnommen, der Hämoglobingehalt 
und die Zahl der roten Blutkörper bestimmt, sowie die Volumprozente 
der körperlichen Elemente, jy des Gesamtblutes und des Plasmas, die 
letzten drei Werte vor und nach Oxydation. Im Ganzen untersuchte ich 
in dieser Weise 30 Fälle. Dabei fand ich eine Verminderung der Vis¬ 
kosität nur bei 6. Um dies zu erreichen, bedurfte es einer Tagesdosis 
von 3 g Jodkali innerlich; von 1 \/ 2 und 2 g sah ich keine Wirkung. Bei 
4 von diesen Fällen fand ich neben der Verminderung von des Gesamt¬ 
blutes auch eine solche von jy des Plasmas, bei den übrigen eine Ver- 
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minderung des Volumens der körperlichen Elemente beim Gleichbleibon 
von r L des Plasmas. Als Beispiel der ersten Gruppe gebe ich 
folgendes: 

Frau Kr., 53 .Jahre alt, Dementia. Keinerlei Medikation. Normale Temperatur, 
geniesst Anstaltskost. 

Die Befunde gibt nachstehende Tabelle wieder. 


Datum 

28. 7. 

3. 8. 

8. 8. 

11. 8. 

Viskosität des Blutes . . . 

5.50 (5,90) 

5,33 (5,78) 

4,34 (4,56) 

4,24 (4,46) 

« „ Plasmas . . 

1,90 (1,94) 

1,89 (1,92) 

1,81 (1,84) 

1,79 (1,83) 

Zahl der roten Blutkürper . 

5 256 000 

5 048 000 

5 450 000 

5 680 000 

Hämoglobin nach Sahli . . 

85 pCt. 

85pCt. 

85 pCt. 

85 pCt. 

Volumproz. der körperl. Elem. 

40.2 f42,0) 

40,0 (42,6) 

40,3 (?) 

40,2 (42,2) 

Trockensubst, i. 5 ccm Plasma 

0,4802 g 

0,5022 g 

0,4860 g 

0,4568 g 

Aschegehalt i. 5 ccm „ 

0,0*292 g 

0,0378 g 

0,0498 g 

0,0414 g 


(Die cingcklammcrtcn Zahlen geben die Werte des venösen Blutes.) 


Mit der Erniedrigung der Viskosität des Gcsamtblutes geht eine 
solche des Plasmas befm Gleichbleiben aller übrigen Faktoren einher. 
Die Erniedrigung von q des Plasmas könnte nach den Ergebnissen meiner 
Untersuchungen am Plasma durch Jodkali bedingt sein. Der Aschegehalt 
in 5 ccm Plasma ergibt am 8. und 11. August einen höheren Wert als 
bei den ersten Untersuchungen. Genaue Analysen wurden nicht vor¬ 
genommen. Es kam mir zunächst nur darauf an, festzustellen, ob bei 
Jodkaligebrauch tj erniedrigt wird, und an welchem der genannten Faktoren 
die Erniedrigung Platz greift. Wie bei Frau K. traf dies bei weiteren 
3 Fällen am Plasma zu. 

In 2 Fällen von den 6 mit Herabsetzung der Viskosität des Gesamt¬ 
blutes bei Jodkaligebrauch waren die Volumprozente der körperlichen 
Elemente vermindert beim Gleichbleiben der übrigen Faktoren. Als Bei¬ 
spiel das folgende: 

G. L. Rekonvaleszent von Polyarthritis rheum. 3G Jahr. 


Datum 

19. 9. 

24. 9. 

Viskosität des Blutes .... 

5,1 (5,4) 

4.2 (4,2) 

„ „ Plasmas . . . 

2.00 (2,07) 

2,04 (2,07) 

Zahl der roten Blutkörper. . 

4 728 000 

4 672 000 

Hämoglobingehalt. 

80pCt. 

SOpCt. 

Volumprozente d. körperlichen 
Elemente. 

45,5 (?) 

40,0 (40,6) 


Ob die Veränderung der Volumprozente der körperlichen Elemente 
mit dem Jodkaligebrauch in ursächlichem Zusammenhang steht, und falls 
ja, wie dies zu erklären wäre, kann zurzeit nicht entschieden werden. 
Unter den übrigen Fällen sind 2, welche trotz Jodkali nicht nur keine 
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Verminderung, sondern sogar eine Erhöhung der Viskosität zeigen, und 
dabei fand sich auch eine Erhöhung von ij des Plasmas. 

Dafür folgendes Beispiel: 

Frau Th. Neurasthenie. 36 Jahr. 


- - - 



‘ --- ' 

Datum 

18. 9. 

21. 9. 

24. 9.*) 

Viskosität des Blutes. . . . 

3,9 (4,1) 

3,9 (4,2) 

4,7 (5,0) 

„ „ Plasmas. . . 

1,82 (1,84) 

2,07 (2,09) 

2,47 (2,49) 

Zahl der roten Blutkörper . 

4 800 000 

4 032 000 

5 272 000 

Hämoglobingehalt. 

75pCt. 

75pCt. 

75 pCt. 

Volumprozente d. körperlichen 
Elemente. 

45,3 (45,6) 

39,1 (40,1) 

43,9 (46,1) 


*) Vom 18. bis 21. 9. täglich 2 g Jodkali; vom 21. bis 24. 9. täglich 3 g Jodkali. 

Hier erklärt sich das Gleichbleiben von des Gesamtblutes bei den 
beiden ersten Untersuchungen, trotzdem r t des Plasmas das zweite Mal 
von 1,82 auf 2,07 stieg, durch die Verminderung der Zahl der roten 
Blutkörper und der Volumprozente der körperlichen Elemente, während 
bei der dritten Untersuchung y des Gesamtblutes auf 4,7 steigt, wo zu 
einer Erhöhung von q des Plasmas sich eine Vermehrung der roten Blut¬ 
körper und eine solche der Volumprozente gesellt. 

Diese ganz verschiedenen Befunde bei Jodkalimedikation lassen die 
Frage, ob es im lebenden Blut viskositätserniedrigend wirkt, offen. Auch 
gleichzeitig angestellte Analysen dürften keine präzise Antwort auf die 
Frage geben, weil niemals alle Faktoren, die die Viskosität beeinflussen, 
gleichzeitig untersucht werden können. 

Ueber den Jodgehalt des Blutes bei Jodkalizufuhr liegen bereits 
Untersuchungen vor. Zunächst haben Heffter und seine Schüler, be¬ 
sonders Lifschütz (43) und ferner Witt (44) nachgewiesen, dass sehr 
bald nach Aufnahme von Jodsalzen die Ausscheidung des Jods durch 
die Nieren beginnt, dass jedoch die Ausscheidung der ganzen aufge¬ 
nommenen Jodmcngc sich über Tage erstreckt, auch wenn nur eine ein¬ 
malige Dosis genommen wurde. Ueber die Jodverteilung im Körper hat 
Loeb (45) ebenfalls im Heffterschen Institut an Kaninchen und Hunden 
Versuche angestellt. Unter anderen Organen hat er auch den Jodgehalt 
des Blutes besonders beachtet. Die Tiere erhielten Jodkali teils per os 
in Dosen von ca. 1 g auf 200 g Körpergewicht oder subkutan in Dosen 
von 1 g auf 2000 g Körpergewicht. Diese Dosis wurde nur einmal oder 
an 6—11 Tagen hinter einander gegeben. Getötet wurden die Tiere 
24—96 Stunden nach der letzten Darreichung. Loeb fand, dass mehr¬ 
malige Fütterung und die Art der Verabreichung ohne Belang für die 
Verteilung des Jods ist. Von allen Organen, welche zur Untersuchung 
kamen, enthielt die Schilddrüse am meisten Jod und nächst dieser das 
Blut. Dasselbe enthält: 
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mg Jodkali pro 1 g frischen Blutes. 


Versuch 1 

. 0,06 mg 

n 

2 . . . 

.... 0,42 „ 

77 

o 

O 

.... 0,26 „ 

n 

4 . . . 

.... 0,40 „ 

n 

5 

.... 0,70 

V 

6 . . . 

.... 0,54 ; 

77 

7 

.... 0,28 „ 

77 

13 . . . 

. . . . 0,37 „ 

77 

14 . . . 

.... 2,25 „ 

77 

23 . . . 

.... 2,57 „ 


Die Jodmenge wechselt demnach sehr stark. Zum Teil wäre sie 
ausreichend, um nach meinen Beobachtungen am Plasma bei Jodkali¬ 
zusatz die Viskosität zu beeinflussen. Doch die aufgenommenen Mengen 
kommen für den Menschen nicht in Frage. Mohr interessiert es, wie 
sich bei ihm bei der allgemein üblichen Jodmedikation der Jodgehalt 
des Blutes verhält. Lesser (46) hat dies untersucht. Er fand nach 
Dosen von 1 g Jodkali eine deutliche Jodreaktion im menschlichen Blut. 
Weiter stellte er fest, an welche Elemente des Blutes das per os auf¬ 
genommene Jod gebunden sei. Nach ihm verteilt es sich annähernd 
gleichmässig auf Körperchen und Plasma und ist in beiden nicht als 
Jodeiweiss-, sondern als Jodalkaliverbindung vorhanden, gleichgiltig, ob 
es als Jodeiweiss oder als Jodalkali aufgenommen wurde. Doch bleiben 
die gefundenen Jodmengen bei Jodeiweisszufuhr hinter denen der Jod¬ 
alkalizufuhr zurück. Die Permeabilität der roten Blutkörper für Jod 
ist von Hamburger und van Lier (47) schon früher nachgewiesen 
worden. Uns interessieren aber noch die gefundenen Mengen selbst, 
über die Lesser bei 3 Patienten zahlenmässige Angaben macht. 

Patient A erhielt am 8./4. abends 6 Uhr 2 g Jodkalium und am 9./4. früh 8 Uhr 
2 g Jodkalium. Um 11 Uhr wurde Blut entnommen. 10 ccm enthielten 1,5 mg JK. 

PatientB erhielt am 19./4. 4Uhr und 6Ubr nachmittags je 2g JK und am 20./4. 
7 Uhr früh nochmals 2 g JK. Um 10 Uhr wurde Blut entnommen. In 10 ccm finden 
sich 0,85 mg JK. 

Patient C erhielt um 8 Uhr früh und 8 Uhr abends je 2 g JK. Am nächsten 
Morgen wird Blut entnommen. In 10 com finden sich 0,27 mg JK. 

10 weitere Analysen ergaben fast gleiche Resultate. Da für das 
Plasma etwa nur die halben Mengen in Betracht kommen, so ist, nach 
meinen Befunden bei Jodkalizusatz zum Plasma, von- diesen Mengen 
eine viskositätserniedrigende Wirkung kaum zu erwarten. Nun aber ist 
das Jodkali dem Plasma von mir einfach zugefügt worden, ohne Rück¬ 
sicht auf die dadurch hervorgerufene Veränderung der Isotonie, während 
der Organismus das Jodkali im Rahmen der osmotischen Spannung auf¬ 
nehmen kann, indem andere Salze für das Jodkali verdrängt werden. 
Dadurch aber könnte der Einfluss auf die Viskosität ein stärkerer werden, 
besonders wenn das positiv viskose Chlornatrium, das in relativ hoher 
Konzentration vorhanden ist, dadurch verdrängt würde. Tatsächlich 
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haben nun Külz (48) für das Chlor der Magensäure und Nencki und 
Sehounow - Siraanowsky (49) und von Wyss (50) im allgemeinen 
nachgewiesen, dass Chlor durch Jod verdrängt werden kann, allerdings 
im viel beschränkteren Masse, als durch Brom und immer nur vorüber¬ 
gehend, weil der Organismus bestrebt ist, das Jod als einen fremden 
und für den Stoffwechsel nicht weiter verwertbaren Körper wieder aus- 
zuscheiden. Nur durch länger fortgesetzte Medikation also ist, wie 
bekannt, eine Dauerwirkung zu erzielen. 

Ein Versuch, Chlornatrium durch Jodkalium zu ersetzen und den 
Einfluss dieser Veränderung auf die Viskosität zu beobachten, ist nur 
möglich an der isotonischen Salzlösung. Da an dieser die Viskositäts¬ 
kurven gleichsinnig, wenn auch weniger ausgesprochen, wie am Plasma 
verlaufen, wie im ersten Teil der Arbeit gezeigt wurde, so erscheint ein 
Vergleich zulässig. Es wurde von den 0,59 g NaCl auf 100 ccm H 2 0 
der isotonischen Salzlösung zentigrammweisc NaCl durch JK in äqui¬ 
molekularen Mengen ersetzt. Eine Veränderung der Viskosität war nicht 
nachweisbar. Ob sie aber überhaupt nicht vorhanden ist, oder ob für 
derartige Feinheiten nur die Untersuchungsmethodc versagt, muss offen 
bleiben; um so mehr als im allgemeinen schon die Ausschläge an der 
isotonischen Salzlösung sich wesentlich niedriger halten, als am Plasma, 
und am Gesamtblut noch verstärkt hervortreten würden. 

Zur Jodkalifrage haben meine Untersuchungen demnach am Plasma 
und am Lebenden die Möglichkeit eines viskositätserniedrigenden Ein- 
llusses ergeben. Am Lebenden konnte jedoch der Eintritt nur in einer 
sehr beschränkten Zahl mit einiger Wahrscheinlichkeit auf das Jodkali 
bezogen werden. Während andererseits sogar Erhöhung der Viskosität 
bei Jodkaligebrauch beobachtet wurde. 

Zusam menfassung. 

Die Viskosität des Gesamtblutes ist eine veränderliche Grösse. Sie 
hängt zunächst vom Gasgehalt des Blutes ab. Sättigung mit C0 2 be¬ 
wirkt ein Maximum der Viskosität. Wird die Kohlensäure durch Sauer¬ 
stoff verdrängt, dann sinkt der Wert von bis zu einem Minimum, um 
bei weiterer Sauerstoffzufuhr wieder anzusteigen. Ein Vergleich ver¬ 
schiedener Blutproben hat daher nur dann einen Wert, wenn diese auf 
möglichst gleichen, dem Minimum entsprechenden O-Gehalt gebracht 
worden sind. Dies gelingt annähernd, wenn das der Vene entnommene 
und mit Hirudin versetzte Blut so lange an der Luft geschüttelt wird, 
bis soeben die bläuliche Farbe des venösen Blutes in die rote des 
arteriellen umschlägt. 

Ausser vom Gasgehalt hängt die Viskosität des Gesamtblutes ab 
von der Zahl, dem Ilämoglobingehalt und dem Volumen der roten Blut¬ 
körper, sowie vom Eiweiss- und Salzgehalt des Plasmas. Von den Salzen 
sind die einen positiv, die anderen negativ viskos. 
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Unter den im Blut vorkomraenden Salzen nehmen die Jodide insofern 
eine besondere Stellung ein, als sie einen negativen Viskositätskoeffizienten 
aufweisen, d. h. in wässriger Lösung sowie auch im Scrumalbumin-, 
Serumsalzlösungen und im Plasma die Viskosität vermindern. Eine 
relativ geringe Verminderung der Viskosität des Plasmas bedeutet für 
die des Gesamtblutcs einen bedeutenden Unterschied. An Menschen 
jedoch ist nach Darreichung der gebräuchlichen Joddosen eine solche 
viskositätserniedrigende Wirkung nur ausnahmsweise bei Berücksichtigung 
aller Kautelen auf das Jod zu beziehen. Zuweilen ist sogar eine Ver¬ 
mehrung der Blutviskosität nachweisbar. Worauf dies beruht, bedarf 
weiterer Untersuchungen, die voraussichtlich am besten nicht am Gesamt¬ 
blut, sondern an dem Plasma des vorher arterialisierten Blutes vor¬ 
zunehmen wären, wegen der Genauigkeit der Bestimmung und dem 
grossen Einfluss, den die Viskosität des Plasmas auf die des Gesamt¬ 
blutes besitzt. 

Bei einem Viskositätswert des Gesamtblutcs gestattet erst die gleich¬ 
zeitige Feststellung der Zahl der roten Blutkörper, des Hämoglobingehaltes, 
derVolumprozente der körperlichen Elemente und der Viskosität des Plasmas 
einen bescheidenen Einblick in die grosse Zahl derMöglichkeitcn, an welchem 
Punkt viskositätsveränderndc Faktoren eingesetzt haben, die bei der 
fortwährenden Wechselwirkung zwischen Blut und Gewebsflüssigkeit so 
zahlreich sein dürften, dass für verschiedene Gefässbezirke nicht einmal 
der gleiche » 7 -Wert erwartet werden kann. Darin liegt die Schwierigkeit 
von Viskositätsbestimmungen des Blutes nach meiner Ansicht und nicht 
in der Technik der Ausführung der Bestimmung, die nicht zu ver¬ 
einfachen, sondern eher zu verfeinern ist. Deshalb muss reines, unver- 
mischtcs Blut zur Untersuchung verwendet werden und es darf auch nicht 
vom Arbeiten bei Bluttemperatur abgegangen werden, denn nach den Kurven 
G et man ns ist der Temperaturkoeffizient der einzelnen Salze für jeden 
Temperaturgrad ein ganz verschiedener. Infolge dessen kann die 
Temperaturregulation nicht einfach rechnerisch vorgenommen werden. 

Diesen Anforderungen an Exaktheit entspricht am meisten die 
Hirsch-Becksche Methodik. Allerdings muss der Blutprobe Hirudin 
zugesetzt werden und durch kurzes Schütteln die künstliche Arterialisalion 
bewirkt werden. 
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XII. 

Aus der I. medizinischen Klinik der Universität in Wien 
(Vorstand: Professor C. von Noordcn). 

Zur Pathologie des vegetativen Nervensystems. 

(II. Mitteilung.) 

Von 

Privatdozent Dr. Hans Eppinger und Dr. Leo Hess. 

(Hierzu Tafel III.) 

I. 

Gegen die viszeralen Organe dringen teils vom Gehirn, teils vom 
Rückenmark zwei Nervengeflechte vor: das sympathische und das auto¬ 
nome System. Das sympathische präsentiert sich am besten in Gestalt 
des Grenzstranges, der sich in einen zervikalen, thorakalen und sakralen 
Anteil gliedern lässt. Schon anatomisch lässt sich erkennen, dass der 
Grenzstrang segmentär durch Ganglien unterbrochen wird. Auf die ge¬ 
naueren Details der Verbindungen des Grenzstranges mit dem Rücken¬ 
mark und den spinalen Ganglien braucht einstweilen nicht näher ein¬ 
gegangen zu werden. Jedenfalls bestehen Brücken, die sich vorwiegend 
an die vorderen Wurzeln des Rückenmarks halten. Da aber sowohl 
nach Exstirpation des Rückenmarks (Goltz und Ewald 1 ) als auch nach 
Durchschneidung der Rückenmarkswurzcln die viszeralen Organe einen 
hohen Grad von Selbständigkeit bewahren, erscheint es geboten, das 
sympathische Nervensystem als solches für die Beherrschung der Funktionen 
des vegetativen Lebens verantwortlich zu machen. Wenigstens lässt es 
sich auf Grund der physiologischen Experimente nicht bezweifeln, dass 
fast alle viszeralen Lebenserscheinungen normal fortbestehen können, 
auch wenn jeglicher Einfluss der spinalen Nervenachse ausgeschaltet ist. 

Aus diesem sympathischen Grenzstrange heraus formieren sich teils 
grössere, teils kleinere Geflechte, die gegen die verschiedenen Organe 
Vordringen. Bevor jedoch alle diese Nervenstränge in den Organen ihr 
Ende finden, kommt es zur Interpolierung von Ganglienzellhaufen, welche 
im Gegensatz zu den im Grenzstrangc befindlichen Zellanhäufungen 
(Ganglien erster Ordnung) als Ganglien zweiter Ordnung an- 

1) Ewald u. Goltz, Pflügers Archiv. 1896. 
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gesprochen werden. Häufig sind unmittelbar vor der nervösen End- 
ausbreitung oder mit ihr verknüpft nochmals Ganglien zu finden (Ganglien 
dritter Ordnung [J. N. Langlcy] 1 ). Auf dem Wege, den die Nerven vom 
Beginn ihres Austritts aus dem Grenzstrang bis zu ihren Endausbreitungen in 
den Organen nehmen, finden die sympathischen Nerven Vereinigung mit 
anderen nervösen Gebilden, die insofern ähnliche Eigenschaften besitzen, 
als sie ebenfalls fast ausschliesslich glatte Muskulatur (Gcfässmuskeln, 
Muskeln des Verdauungsrohres und der Drüsenausführungsgänge), Hcrz- 
muskelzellen und Drüsenzellen versorgen. Doch ist diese Einteilung nicht 
strenge durchzuführen, indem an einzelnen Stellen des Verdauungsrohres 
(im obersten Teil der Speiseröhre und am Ende des Darms) auch quer¬ 
gestreifte Muskelzellen sowohl vom sympathischen als auch von dem 
oben erwähnten System sich abhängig zeigen. Diese mit dem Grenz- 
strangc nicht primär in Zusammenhang stehenden Systeme nehmen ihren 
Ursprung einerseits im Mittelhirn und Kopfmark — kraniales System 
(Oculomotorius, Vagus, Chorda tympani), anderseits im sakralen Ende 
des Rückenmarks — sakrales System (Pelvicus). 

Bevor wir in die Beschreibung der Wirkungen von Reizen auf die 
einzelnen Systeme cingehen, sei hervorgehoben, dass das ganze Gellecht, 
welches mit seinen Fasern durch den Grenzstrang verläuft, als sympa¬ 
thisches bezeichnet wird, während alle anderen Fasern sowohl des 
kranialen als sakralen Systems als autonome Nerven aufgefasst werden 
sollen; dies muss aus dem Grunde erwähnt werden, weil von mancher 
Seite unter autonomem Nervensystem die Gesamtheit aller Nerven ver¬ 
standen wird, welche unwillkürliche Organe versorgen. Ebenso wird 
häufig der Begriff sympathisches Nervensystem nicht scharf genug prä¬ 
zisiert und für beiderlei Arten von Nerven in Anwendung gezogen. 

Beim Studium der beiderlei Nervensysteme hat insbesondere die 
Bedeutung der Ganglienzellen die Physiologie viel beschäftigt. Schon 
histologisch lässt sich feststellcn, dass viele Nerven, die in diese Ganglien 
eindringen, hier gleichsam ein histologisches Ende finden, während andere 
ohne Unterbrechung die Zellkomplexe wieder verlassen. Reizt man 
sympathische Fasern vor ihrem Eintritt in die Ganglien, also sogenannte 
präganglionäre Fasern, so erzielt man gewisse Effekte. Wenn man jedoch 
die äusserst empfindlichen Ganglienzellen schädigt, etwa durch Absperrung 
der zuführenden Blutgefässe, so werden bald Reize, welche auf die prä¬ 
ganglionären Fasern cinwirken, unwirksam. Ebenso bleibt der Effekt 
aus, wenn Nikotin, das eine spezifische Affinität zur grauen Substanz 
der sympathischen Ganglienzellen zu besitzen scheint, intravenös oder 
direkt auf die Ganglien aufgeträufelt, verabfolgt wird. Da sich stets 
der Beweis erbringen lässt, dass Reize, die an den postganglionären 
Fasern angreifen, nach Nikotinvergiftung dieselbe Wirkung zeigen wie 

1) J. N. Langley, Ergebnisse der Pliysiol. II. Bd. 2. Abteilung. 
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vorher die Reizung der präganglionären Fasern, muss angenommen 
werden, dass unter dem Einflüsse des Nikotins bloss die Leitung durch 
die Ganglien unterbrochen wird. Vielleicht setzen die Ganglien der Er¬ 
regung, die von den präganglionären Fasern ausgeht, nur einen gewissen 
Widerstand entgegen. Auf jeden Fall muss man den sympathischen 
Ganglienzellen eine wichtige Rolle beimessen, da eine jede Faser zwischen 
Zerebrospinalachse und peripherem Organ wenigstens einmal durch eine 
Ganglienzelle eine Unterbrechung finden muss. Deswegen wäre für das 
sympathische Geflecht der Name eines ganglionären Systems geeignet; 
dieser Ausdruck hat jedoch den Nachteil, dass auch die hinteren spinalen 
Wurzeln auf ihrem Weg zur Peripherie durch Ganglien unterbrochen werden. 

Im Mittelhirn entspringen autonome Fasern, die an den inneren 
Augenapparat herantreten, um hier den Sphincter pupillae und den 
Ziliarmuskel zu versorgen. Reizung dieser Nerven bewirkt Verengerung 
der Pupille und Entspannung der Zonula Zinni, wodurch die Linse eine 
stärkere Wölbung bekommt und das Auge für die Nähe eingestellt wird. 
Ebenso beteiligen sich auch sympathische Fasern an der Innervation des 
Auges. Reizt man den Halssympathikus, so kommt es zu einer Er¬ 
weiterung der Pupille, die Nickhaut zieht sich zurück und das Auge 
wird vorgetrieben. Es versorgt also das sympathische System den Mus- 
culus dilatator pupillae, den Musculus palpebrarum tertius und 
den protrusor bulbi. Letzterer Muskel wurde auch beim Menschen durch 
Land ström 1 ) anatomisch sichergestellt. Da die Nickhaut beim Menschen 
nur rudimentär angedeutet ist, spielt ihre Physiologie keine Rolle. Dem 
Sympathikus muss ausserdem eine Rolle bei der Oeffnung der Lidspalte 
zugeschrieben werden. Durchschneidung des Sympathikus bewirkt Herab¬ 
hängen des oberen Lides, Reizung Hebung des Lides und somit Er¬ 
weiterung der Lidspalte. 

Ebenso genau studiert sind die Beziehungen des Nervensystems zum 
Herzen. Der Nervus vagus, ein Teil des autonomen Systems, stammt 
aus dem Kopfmark, die Nn. aceelerantes aus dem Grenzstrang. Reizung 
des autonomen Systems bewirkt Bradykardie, des sympathischen Tachy¬ 
kardie. Diese Effekte lassen sich auch durch Fernwirkung erzielen. So 
sieht man reflektorische Verlangsamung des Herzschlages bei schmerz¬ 
hafter Reizung irgendeiner Stelle des Körpers; der höchste Grad einer 
Vagusreizung kann durch den Goltzschen Klopfversuch erzielt werden. 
Der Nervus vagus übt aber nicht nur einen Einfluss auf den zeitlichen 
Ablauf der Herzbewegungen aus, sondern auch auf Kraft, Reizbarkeit 
und Reizleitungsvermögen des Myokard. In dieser Beziehung kann er als 
inhibitorischer Nerv bezeichnet werden im Gegensatz zum Sympathikus, 
dem augmentatorischen Nerven. In naher Beziehung zum autonomen 
Apparat scheint auch der Nervus trigeminus zu stehen. So lässt sich 

1) Landström, Basedowsche Krankheit. Stockholm. 190b. 
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durch Reizung der Nasenschleimhaut oder durch Druck auf das Auge 
Pulsverlangsamung erzielen; in einer gesteigerten Reizbarkeit des Nervus 
vagus vom Trigeminus aus wollte man die Ursache für den plötzlichen 
Herzstillstand im Beginn der Chloroformnarkose erblicken. Schliesslich 
muss erwähnt werden, dass der Herzschlag auch durch Ausdehnung der 
Lunge reguliert wird. 

Hand in Hand mit der Wirkung des Vagus auf das Herz steht sein 
Einfluss auf die periphere Gefässmuskulatur. Reizung des Vagus be¬ 
wirkt nicht bloss Bradykardie, sondern auch Blutdruckerniedrigung, hervor¬ 
gerufen durch Erweiterung der Gefässe. Bloss eine Ausnahme scheint 
hier vorzuliegen, indem die Gefässe des Herzens entgegengesetzt innerviert 
werden wie die der Peripherie 1 ). Auf die Schwierigkeit der Annahme 
einer aktiven Gefässdilatation wollen wir nicht eingehen, auch soll un¬ 
berücksichtigt bleiben, ob das autonome System bloss durch Hemmung 
des sympathischen Einfluss auf die Gefässweite gewinnt. Tatsache ist, 
dass bei Reizung des Vagus die Gefässe weiter werden und sich die 
Haut wärmer anfühlt. Dagegen bewirkt Reizung des Sympathikus Ver¬ 
engerung des Gefässlumens, die Haut fühlt sich kühl an. Das sympa¬ 
thische System beherrscht auch die glatten Muskelfasern der Haare, 
deren Kontraktion Haarsträuben bewirkt. 

Ueber die Beziehungen des autonomen Systems zum Bronchial¬ 
baum ist bekannt, dass seine Reizung Kontraktion der glatten Bronchial¬ 
muskulatur bewirkt. Verlässliche Angaben über den Einfluss des Sym¬ 
pathikus fehlen. Aehnlich wie die Herztätigkeit abhängig ist von einem 
dem Herzmuskel eigenen Automatismus, ebenso wird die Atmung von 
einem automatisch wirkenden Zentrum reguliert. Zwei Reize können 
dieses Zentrum teils positiv, teils negativ irritieren: Kohlensäure und 
Sauerstoff. Folgt man den neueren Vorstellungen Le wandowskis 2 ), die 
von massgebender Seite anerkannt werden, so lässt sich folgendes sagen: 
Die Inspiration beruht auf der autonomen Funktion des Atemzentrums. 
Der Vagus ist gleichsam der Antagonist, der zur Geltung kommt, wenn 
seine peripheren Endigungen durch die tiefe Atmung erregt werden. 
Dieser Vorgang der Selbststeuerung der Atmung ist von grösster physio¬ 
logischer Bedeutung: Befindet sich der Vagus im Zustande erhöhter 
Reizbarkeit, so dürfte es zur Hemmung der Atmung kommen, die sich 
sowohl in in- als in exspiratorischen Pausen äussern dürfte. Für beiderlei 
Formen von Atemstörungen lassen sich Beispiele aus der Literatur anführen. 

Die Beziehungen der viszeralen Nerven zum gesamten Darmtrakt 
sind noch nicht völlig geklärt. Die Peristaltik des Darmrohrs ist ein 
sehr verwickelter Vorgang; jeder Darmabschnitt besitzt sicherlich eine 
gewisse Selbständigkeit, trotzdem werden sich die verschiedenen Darm- 

1) H. Eppinger und L. Hess, Versuche über die Einwirkung von Arzneimitteln 
auf überlebende Koronargefässe. Zcitsc-hr. f.exper. Pathologie u. Therapie. 1909. Bd. 5. 

2) Lewandowski, Die Funktion des zentralen Nervensystems. 1907. 
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teile gegenseitig beeinflussen. Reizt man die sympathischen Fasern 
(5.—10. Thorakalnerven), so kommt es zu einer Erschlaffung der Kardia, 
reizt man den Vagus, so ist der Effekt Kontraktion der Speiseröhre und 
der Kardiamuskulatur. Inwieweit diese Nerven sich beim Schluckakte 
gegenseitig beeinflussen, ist noch nicht klar gelegt. Durch Reizung des 
Laryngeus superior erzielt man Schluckbewegungen. Der Magen wird 
bei Vagusreizung unter Umschichtung seiner Muskellagen verengt, der 
Pylorus verschlossen. Bezüglich der Bedeutung des Sympathikus für 
die Magenmuskulatur herrschen vielfache Widersprüche. Die Mehrzahl 
der Beobachter fand nach Reizung des sympathischen Systems Ver¬ 
minderung des Magentonus und Aufhören der Bewegungen. Dass der 
Vagus auf die Dünndarmperistaltik motorischen Einfluss nirpmt, dürfte 
mit den Angaben der meisten Autoren übereinstimmen. Jedenfalls spielt 
die Narkose und der Ernährungszustand der Tiere bei derartigen Experi¬ 
menten eine grosse Rolle. Eindeutiger sind die Angaben über die Be¬ 
ziehungen zwischen Dickdarm und Nervensystem. Der sympathische 
Nervus hypogastricus hemmt die Darmbewegungen, während die sakralen 
autonomen Geflechte (Nervus pelvicus) für Längs- und Ringmuskeln 
motorisch sind. Der Sphincter recti wird durch Sympathikusreizung 
geöffnet, durch Pelvikusreizung in krampfhaften Zustand versetzt. Als 
Anhang des Darmtrakts sei die Gallenblase erwähnt, die sich bei 
Vagusreizung kontrahiert. Die Angaben über die Beziehungen der vis¬ 
zeralen Nerven zur Blase sind fast klargelegt. Reizung des Pelvikus 
bewirkt Kontraktion der Blase und Eröffnung der Urethralsphinkters, 
Reizung des sympathischen Hypogastrikus Erschlaffung der Blase und 
Schluss des Urethralsphinkters. Hinsichtlich der Einwirkung der Nerven auf 
den Uterus muss man unterscheiden zwischen virginalem und gravidem 
Uterus: Reizung des Hypogastrikus krampft den graviden Uterus zu¬ 
sammen, während unter gleichen Umständen der virginale erschlafft. 

Sämtliche Drüsen unterliegen dem Einfluss der viszeralen Nerven. 
Ihre Sekretionen dürften als Ausdruck einer Reizung des autonomen 
Systems aufzufassen sein. So wissen wir, dass Vagusreizung Sekretion 
der Magendrüsen, speziell von Salzsäure bewirkt. Ebenso werden die 
Pankreassekretion und die Produktion des Speichels vom autonomen 
System beherrscht. Es erscheint nicht unwichtig, darauf hinzuweisen, 
dass auch die Qualität der Sekrete unter nervösen Einflüssen steht. 
Eine gewisse Sonderstellung dürfte den Schweissdrüsen zukommen, indem 
dieselben auch bei Reizung des Sympathikus zu sezernieren be¬ 
ginnen. Endlich sei hervorgehoben, dass durch Sympathikusreizung 
Glykosurie und Polyurie, überhaupt Steigerung des Stoffwechsels 
provoziert werden kann, während durch Reizung des Vagus solche 
Wirkungen ausbleiben 1 ). 


1) Eppinger, Falta u. Rudingcr, Wiener klin. Wochenschr. 1008. No. 21, 
and Zeitschr. f. klin. Med. Bd. G6. S. 1. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 6K. Bd. II. ü u. 4. H 
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Ueberblicken wir unsere bisherigen Darlegungen, so ergibt sich 
daraus, dass die meisten glatten Muskelzellen von beiderlei Nerven¬ 
systemen versorgt werden. Für viele Bezirke ist hierfür der experimen¬ 
telle Beweis erbracht, für viele steht er noch aus. Wenn beiderlei 
Systeme an das gleiche Organ herantreten, so beeinflussen sie sich viel¬ 
fach im antagonistischen Sinn. Dies führt zum Begriffe des Muskel¬ 
tonus. Beide Nervensysteme befinden sich in einem gewissen Erregungs¬ 
zustand und reizen daher die Muskelzellen zur Tätigkeit, jedes in seinem 
Sinne. Es resultiert daraus ein Gleichgewichtszustand, der jedoch leicht 
in dem einen oder anderen Sinne gestört werden kann; der Tonus ist 
der dauernde Verkürzungszustand antagonistisch innervierter 
Muskel. Schon lange war bekannt, dass gewisse Arzneimittel imstande 
sind, die Erregung der glatten Muskulatur, bzw. ihren Tonus teils zu er¬ 
höhen, teils herabzusetzen. In neuerer Zeit ist es gelungen zu zeigen, dass 
die verschiedenen Arzneimittel, welche zum Teil physiologische Gifte dar¬ 
stellen, ganz elektive Wirkungen entfalten. So wissen wir, dass Adrenalin 
ausschliesslich jene Nerven reizt oder solche Wirkungen an glatten 
Muskelzellen herbeiführt, welche durch Reizung sympathischer Nerven 
erzielt werden. Andererseits hebt Atropin nur solche Reizzuständc auf, 
welche Folgen einer Reizung des autonomen Systems sind. Weiter 
kennen wir im Pilokarpin und Physostigmin Mittel, die in ihrer Wirkung 
einer Vagusreizung gleichkoramen. 

Die Untersuchungen über den Einfluss der verschiedenen Nerven¬ 
systeme auf die autonomen Organe haben oft zu zweideutigen Resultaten 
geführt. Der Grund hiervon ist wohl darin gelegen, dass anatomische 
Nerveneinheiten noch nicht funktionelle Einheiten bedeuten. Wenn wir 
aber auf Grund der Experimente mit den erwähnten Arzneisubstanzen 
die älteren, zum Teil widersprechenden Reizungsversuche revidieren, so 
ergeben sich gewisse Klärungen. Als Beispiel seien die Beziehungen 
zwischen Sympathikus und Schweissdrüsen angeführt. Bekanntlich er¬ 
zeugt Pilokarpin Schweiss, Atropin hemmt denselben. Nun weiss man 
aber, dass auch bei Reizung des Grenzstranges Schweisssekretion erfolgen 
kann. Da diese aber nach Atropindarreichung ausbleibt, ist man wohl 
berechtigt, anzunehmen, dass der Sympathikusstamm kein funktionell 
einheitlicher Nerv ist, und dass die Schweisssekretion vom autonomen 
System fördernd innerviert wird. Wir haben die für uns wichtig er¬ 
scheinenden Tatsachen der Literatur zusammengestellt und daneben, soweit 
bekannt, die Wirkungen von Adrenalin, Pilokarpin und Physostigmin an¬ 
gereiht. Bis auf die Schweissdrüsen ergeben sich hier keinerlei Schwierig¬ 
keiten. Aber auch hier muss man den pharmakologischen Untersuchungen 
mehr Glauben schenken, als den durchaus nicht eindeutigen Experimenten 
mit elektrischer Reizung. Wir stehen somit auf dem Standpunkt: 

Alle Wirkungen, die durch Pilokarpin ausgelöst, durch 
Atropin gehemmt werden, sind Aeusserungen einer autonomen 
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Reizung, während wir im Adrenalin ein ausschliessliches Reiz¬ 
mittel für den Sympathikus erblicken. Leider besitzt die Pharma¬ 
kologie derzeit kein zuverlässiges Mittel, um das sympathische System 
auszuschalten; bis zu einem gewissen Grade lässt sich erwarten, dass 
Sympathikuslähmung und Vagusreizung sich in gleichen Symptomen 
äussern werden. Insofern könnte man Pilokarpin auch in diesem Sinne 
verwenden. Am einfachsten lassen sich die Verhältnisse der gegen¬ 
seitigen Beziehungen von autonomem und sympathischem System vielleicht 
an der Hand des folgenden Schemas darstellen. 


Jfrropi 


f ■fäeiz.ung \ 
'in v \ 


V 


«Pilocarpin 


{ 


/ 


Lähmung 


S 

&drena/£n 


V S stellt einen gleicharmigen Wagebalken dar, der im Gleich¬ 
gewicht den äquilibrierten Tonus beider Nervensysteme versinnbildlichen 
soll. Wird das Gleichgewicht z. B. durch Aufsetzen eines Reizes bei S, 
etwa durch Adrenalin, gestört, so nähert sich V der Lähmung, ln 
gleicher Weise kann der Wagebalken aus dem Gleichgewicht gebracht 
werden, wenn gleichsam bei V ein Gewicht weggenommen wird, worauf 
S ebenfalls im Sinne einer Reizung herabsinkt. 

Auf diese Weise wird es ersichtlich, wie Atropin und Adrenalin 
die gleichen Wirkungen im Organismus herbeiführen können und wie 


Vy r 



anderseits Pilokarpinwirkung mit Sympathikuslähmung verwechselt werden 
kann. Dieser Vergleich lässt sich heranziehen für das Verhalten der 
Pupille und der Frequenz des Pulses. Nun gibt es aber auch Pupillen, 
die verhältnismässig weit und solche die relativ eng sind. 

Wir müssen in diesen Fällen, wenn wir den Vergleich der 
Pupille mit dem Wagebalken aufrecht erhalten wollen, annehmen, 
dass der gleicharmige Hebel nicht horizontal steht, sondern geneigt. 
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Kolon- u. 
Rektum¬ 
beweg. 

aufge¬ 

hoben 

— 

Pelvikusreizung 

krampft 

zusammen 

Harnblase 

(Detrusor) 

erschlafft 

Hypogastrikusreizung 

Pelvikusreizung 

erschlafft 

Sphinct. 
v e s i c a e 

krampft 

zusammen 

Hypogastrikusreizung 

Pelvikusreizung 

krampft 

zusammen 

Sphinct. 
ani int. 

erschlafft 

Adrenalin 

Vagusreizung 

kontra¬ 
hiert sich 

Gallen- 
bl ase 

erschlafft 

Adrenalin 

Vagusreizung 

Pilokarpin 

kontra¬ 
hieren sich 

Bronch.- 

Muskeln 

erschlaffen 

— 

Vagusreizung 

gesteigert 

HCl Se- 
kretiond. 
Magens 

herab¬ 

gesetzt 

— 

Ch orda ty m pani - R e i z u n g 
Pilokarpin 

gesteigert 

Sali- 

vation 

herab¬ 

gesetzt 

Atropin 

— 

— 

Pankreas¬ 

sekretion 

— 

— 

— 

! herab¬ 
gesetzt 

Gallen¬ 

sekret. 

gesteigert 

Adrenalin 

— 

erschlaffen 

Vas d efe- 
rens, Sa¬ 
menbläs¬ 
chen 

werden 

entleert 

Adrenalin 

— 

erschlafft 

Uterus 

(schwanger) 

kontra¬ 
hiert sich 

Adrenalin 

Adrenalin 

kontra¬ 
hiert sich 

Uterus 

(virginai) 

erschlafft 



*) Eine genaue Angabe der Literatur wurde wegen der Fülle der Tatsachen 
vermieden. Zum grössten Teil lindet sie sich zusammengestellt in der Abhandlung von 
Fachlich u. |,oewi. (Arcli. f. exp. Path. u. Pharm, 5i). Bd.) 
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Als Ursache für diese Neigung sind zwei Möglichkeiten denkbar: 
Entweder ist der Reiz abnorm hoch, welcher in S ansetzt, oder das Ge¬ 
wicht, das bei V aufgelegt ist, ist sehr leicht. Tatsächlich finden 
sich ja auch weite Pupillen bei Vaguslähmung und bei Sym¬ 
pathikusreizung. Ueber die tatsächlichen Verhältnisse kann man sich 
aber leicht orientieren. Besteht Herabsetzung im Vagustonus, so sind 
relativ grosse Reize notwendig, um den geneigten Wagebalken horizontal 
zu richten, während umgekehrt bei bestehender Sympathikusreizung 
schon die kleinsten Reize genügen müssten, das Gleichgewicht noch 
weiter zu stören. Da derartige Zustände, wie z. B. Pupillenerweiterung 
dauernd anhaltend sind, wird man annehmen können, dass auch die 
Ursache dieser Erweiterung ein dauernd erhöhter Tonus im betreffenden 
Nervensystem sei. 


H. 

Die Aufgabe der funktionellen Diagnostik besteht darin, zu prüfen, 
wie sich die verschiedenen Organe und Organkomplexe einer bestimmten 
Aufgabe gegenüber verhalten. Ist die Funktion eines Organs eine 
mechanische, so müssen die zur funktionellen Prüfung angewendeten 
Methoden mechanische Anforderungen stellen (Blutdruckmessungen, 
Prüfung der motorischen Leistungen, ergographische Methoden). Be¬ 
kannter sind die chemischen Funktionsprüfungen, z. B. durch Anwendung 
von Probemahlzeiten, und haben bereits in der Beurteilung von Er¬ 
krankungen des Magens uud Darms allgemeine Anwendung gefunden. 
Ein bis jetzt systematisch noch nicht eingeschlagener Weg ist die 
Methode, das Verhalten der verschiedenen Organe und selbst ganzer 
Individuen gegen bestimmte Arzneistoffe zu prüfen. Da die unterschied¬ 
lichen Pharmaka Funktionen der verschiedenen Organe teils zu steigern, 
teils herabzusetzen imstande sind, ist es klar, dass auch diese Methode 
zur funktionellen Organprüfung herangezogen werden kann (pharma¬ 
kologische Funktionsprüfung). In unserer ersten Mitteilung haben 
wir berichtet, dass viele Individuen jenen Pharmaka gegenüber, welche 
antagonistisch wirkende Nervensysteme reizen, sich häufig gegensätzlich 
verhalten. So konnten wir angeben, dass Individuen, die auf Adrenalin 
mit starker Glykosurie reagieren, auf die üblichen Dosen von Atropin 
und Pilokarpin keine Reaktion zeigen, und dass umgekehrt in vielen 
Fällen Adrenalinwirkung ausblcibt, wo durch die gleichen Dosen von 
Atropin und Pilokarpin sich starke Effekte erzielen lassen. Nun wäre 
die Tatsache, dass Pharmaka bei einzelnen Menschen wirksam sind, bei 
anderen nicht, schon an und für sich von Interesse. Da aber gerade 
diese Pharmaka ihre Angriffspunkte in antagonistisch wirkenden Nerven¬ 
systemen finden und die Tätigkeit dieser Systeme im innigen Zusammen¬ 
hang steht mit physiologischen und pathologischen Zuständen, gewinnen 
die erwähnten Beobachtungen an Bedeutung. Im ersten Kapitel haben 
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wir uns der Aufgabe unterzogen, einerseits die Bedeutung des viszeralen 
Nervensystems klarzulegen und auf den möglichen Zusammenhang dieser 
Nervengeflechte mit pathologischen Zuständen zu verweisen. Ander¬ 
seits wurde hervorgehoben, dass gerade die Wirkungen von Adrenalin, 
Atropin und Pilokarpin mit diesen Nervengefleohtcn in Verbindung stehen. 
Selbstverständlich,sind die klinisch anwendbaren Dosen klein und es ist 
nicht zu erwarten, dass sich ähnlich grosse Wirkungen wie im Tier¬ 
experiment bei Beobachtungen am Menschen erzielen lassen. Rufen aber 
schon diese kleinen Dosen Wirkungen hervor, so kann die Ursache 
hierfür nur darin gelegen sein, dass die Angriffspunkte besonders günstig 
sind. In der physiologischen Einleitung waren wir bemüht, hervorzu¬ 
heben, dass die vom Pilokarpin und Adrenalin gereizten Nerven stets 
in Wirksamkeit sind und durch dieses schon physiologische Ineinander¬ 
greifen sich ein Gleichgewichtszustand herstellt. Weiter haben wir er¬ 
wähnt, warum man hier und da gezwungen ist, anzunehmen, dass das 
Gleichgewichtsniveau (Tonus) kein horizontales, sondern geneigt sei, 
wenn nämlich der eine Antagonist stärker anzieht als der andere. Be¬ 
steht nun tatsächlich ein dauernder, einseitiger Erhöhungszustand im 
Tonus, so wird sich einerseits das gegebene Verhältnis beinahe als 
dauernder Reizungszustand äussern, anderseits können sich die kleinsten 
gleichsinnigen Reize wirksamer erweisen als bei normaler Erregung. Von 
diesen Anschauungen haben wir uns leiten lassen, als wir sagten, dass 
überall dort, wo Adrenalin mächtig wirkt, die Wahrscheinlichkeit besteht, 
dass es sich um einen erhöhten Sympathikustonus handelt, im Gegen¬ 
satz zu jenen Fällen, wo starke Pilokarpinwirkung einen erhöhten Vagus¬ 
tonus vermuten lässt. 

In der experimentellen Pathologie macht man schon lange auf 
Erscheinungen aufmerksam, die sich als erhöhter Vagustonus deuten 
lassen. Insbesondere scheint ein solcher Zustand beim Hunde zu be¬ 
stehen, da hier die Vagotomie grössere Ausfallserscheinungen nach sich 
zieht als bei anderen Tieren (Kaninchen). In der menschlichen Pathologie 
haben sich ähnliche Vorstellungen noch nicht eingebürgert, ausser wenn 
man in diesem Sinne gewisse krankhafte Zustände auffassen wollte, die 
sich beinahe ausschliesslich auf das Gebiet des Vagus erstrecken. Wohl 
zuerst hat von Noorden 1 ) darauf aufmerksam gemacht, dass bei hysterisch 
veranlagten Menschen Störungen zur Beobachtung kommen, die sich vor¬ 
wiegend im Gebiete des Vagus abspielen. So konnte er bei solchen Indi¬ 
viduen am Herzen Verlangsamung und Unregelmässigkeit der Schlagfolge, 
.Magenbeschwerden in Form von Hyperästhesie und Erbrechen beim Ein¬ 
tritt kleiner Nahrungsmengen in den Magen konstatieren. Charakteristisch 
war stets eine Hyp- oder Anästhesie im Rachen und Kehlkopfeingang, 

1) v. Noorden, Hysterische Vagusneurosen. Charite-Annalen. Bd. 18. S. 249. 
Buchholz, Vagusneurosen. Diss. Berlin 1892. 
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so dass man mit der Sonde weit in die Trachea Vordringen konnte, ohne 
Reizerscheinungen auszulösen. Da alle diese Funktionsstörungen sich in 
drei vom Nervus vagus versorgten Körperabschnitten abspielten, wurde 
für dieses Krankheitsbild der Name „hysterische Vagusneurosc“ ge¬ 
wählt. Als „bradykardische Vagusneurose“ bezeichnete Zülzer 1 ) 
ein Symptomenbild, bestehend aus akuter Lungenblähung, Bradykardie 
und Darmstörungen. Den gleichzeitig bestehenden, anderweitigen sub¬ 
jektiven Beschwerden wird von Zülzer weniger Gewicht zugemessen, 
dagegen in der günstigen Beeinflussung solcher Anfälle durch Atropin 
das Charakteristische gesehen. 

Zu den „Neurosen des Vagus“ rechnet 0. Rosenbach 2 ) drei Krank¬ 
heitsbilder, deren hervorstechendstes Symptom die Herzfasern des Vagus 
betrifft: Die paroxysmale Tachykardie, die bradykardische Neurose und 
die sogenannte digestive Reflexneurose. 

Die paroxysmale Tachykardie befällt Menschen jenseits der 
vierziger Jahre, während sie bei jugendlichen Personen kaum je beobachtet 
wird. Im Anfall, der sich als Vaguslähmung deuten lässt, besteht ein Gefühl 
von Zusammenschnüren im Hals, Angst, Gesicht und Extremitäten sind 
blass, oft von kaltem Schweiss bedeckt. In schweren Anfällen wird 
ausserdem Oesophaguskrampf, kolikartiger Schmerz in der Magengegend, 
Tremor der Hände, Spasmus glottidis konstatiert. Der Sitz der Inner¬ 
vationsstörung in solchen Fällen lässt sich im Vaguszentrum vermuten, 
da die die Vagusendigungen reizende Digitalis unwirksam ist. 

Bei der bradykardischen Neurose beobachtet man ausser der 
oft recht hochgradigen Pulsverlangsamung gleichzeitig Uebelkeit, Erbrechen, 
Angstschweiss, Ham- und Stuhldrang, Aufgctriebenheit des Leibes, Trocken¬ 
heit im Munde, Innervationsstörungen der Kehlkopfnerven (Heiserkeit). 
Im Vordergründe der Erscheinungen stehen neben der Bradykardie und 
den Schmerzen in der Herzgegend Störungen der Atmung, die sich bis 
zu furchtbaren Erstickungsanfällen steigern können, häufiger aber nur in 
tiefen, krampfhaften Inspirationen bestehen. Auch Cheyne-Stokes- 
sches Atmen kommt vor. 

Die digestive Reflexneurose ist der Folgezustand vorausgegangener 
Diätfehler. Gewisse Ingesta, die nur bei manchen Personen von schäd¬ 
lichem Einflüsse sind, reizen die Magenfasern des Vagus und bewirken 
reflektorisch Verlangsamung und Arhythmie des Pulses, verbunden mit 
Oppressionsgefühl, Angst und Wogen in der Herzgegend. 

Aehnliche, in der Bahn des Vagus sich abspielende, krankhafte Zu¬ 
stände, bestehend in Verdauungsbeschwerden und Unregelmässigkeit der 
Atmung beobachtete Rosenbach bei Männern und Frauen jenseits der 
40er Jahre, die eine periodisch auftretende Hyperämie der oberen Augen- 

1) Zülzer, Zentralblatt f. Stoffwechselkrankheiten. 1908. 

2) Hosenbach, Krankheiten des Herzens. Wien u. Leipzig 1897. 
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lider, zuweilen auch hyperämische Zustände der Nase aufwiesen. Die 
erwähnte Form der Konjunktivitis trotzte allen Versuchen lokaler Be¬ 
handlung, während die Einträufelung schwacher Kokainlösung Besserung 
oder völliges Aufhören der Symptome herbeiführte. Rosen bach bezeichnet 
diese Zustände als Asthma conjunctivale. 1 ) 

In neuester Zeit wurden von Gowers 2 ) Krankheitsbilder beschrieben, 
die er als „vasovagale Anfälle“ auffasst. Er kennt Menschen, die 
plötzlich von kardialen Schmerzen, gastrischem und respiratorischem Un¬ 
behagen, Gefühl von Zusammenziehen der Gefässe und Kältegefühl befallen 
werden. Solche Anfälle, die 10—30 Minuten dauern können, wieder¬ 
holen sich oft bei den gleichen Kranken; in der Zwischenzeit klagen die¬ 
selben über Dyspepsie, Anorexie, Obstipation; meist handelt es sich um 
jugendliche Individuen. Druck auf den Vagusstamm kann Beschwerden 
auslösen, die ähnlich jenen sind, die im Anfall viel ausgeprägter beobachtet 
werden. Solche Anfälle, zu denen sich auch Harndrang, eventuell Enuresis, 
Steifheit am ganzen Körper, Schweiss und Tränensekretion hinzugesellen, 
worden mit dem Ausdruck „vagal“ bezeichnet, und Gowers will diesen 
Namen rein deskriptiv angewendet wissen, wenngleich er daran erinnert, 
dass der Vagus jener Nerv ist, der die gastrischen und respiratorischen 
Sensationen vermittelt. In diesen eben beschriebenen Fällen von Gowers 
und Zülzer, wo schon die gewöhnliche Beobachtung die Annahme nahe¬ 
legte, dass es sich um Reizzustände im Vagusbereich handeln könnte, 
hätte man sicher von einem erhöhten Vagustonus sprechen können, da 
anscheinend kleinste Reize genügten, um wesentliche Wirkungen im Be¬ 
reiche des Vagus auszulösen. Der Anfall selbst ist aber gewiss nicht 
eine Aeusserung bloss eines erhöhfen Vagustonus, sondern erhöhter Vagus¬ 
tonus plus vagotroper Reiz. Fälle von blosser Steigerung des Vagus¬ 
tonus dürfte nur Noorden gesehen haben. Wenn wir nun unsere Vor¬ 
stellung, dass Pilokarpin und Atropin hauptsächlich in jenen Fällen stark 
wirksam sind, Adrenalin dagegen nicht, wo der Vagustonus erhöht ist, 
aufrecht erhalten, so wären ähnliche Fälle wie die beschriebenen für 
Versuche dieser Art besonders geeignet. Aus zahlreichen Beobachtungen, 
die wir in dieser Richtung zu machen Gelegenheit hatten, seien einige 
Beispiele angeführt. 

Fall I. L. I., 19Jahre altes Mädchen, aus gesunder Familie, gibt an, wiederholt 
an Halsentzündungen, einmal an einer BlinddarmafTektion gelitten zu haben. Ihre 
Beschwerden bestehen derzeit in Magendrücken, Kurzatmigkeit; in der letzten Zeit soll 
vorübergehend eine Schwellung in der Gegend des rechten Auges bestanden haben, 
die zeitweilig so stark war, dass sie dasselbe nicht öffnen konnte. Ausserdem bestehen 
Zahnlleischblutungen undNasenbluten. In den letzten Tagen seien zahlreicheBlutungen 
in der Haut des linken Oberarms und an der linken Schulter aufgetreton. Tatsächlich 

1) Rosenbach, 0., lieber Asthma conjunctivale. (0. Rosenbach, Ausgewählte 
Abhandlungen. 1909. 2. Bd. S. 330.) 

2) Gowers, R. \V., Grenzgebiet der Epilepsie, Ohnmächten, Vagusanfälle. 
L'ebers. von L. Schweiger. 1908. 
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finden sich bei der Patientin daselbst zahlreiche Blutextravasate, die aber allem An¬ 
scheine nach artefiziell sind. Sichere Anhaltspunkte für Purpura fehlen. Sonst ist 
die Haut feucht, an manchen Stellen schwitzend. Die peripheren Teile der Extremi¬ 
täten kühl, die innern Organe normal, Pulsfrequenz schwankend zwischen 58 und 100. 
Typischer Pulsus irregularis respiratorius (Fig. 1, Tafel 111). Aber auch ohne tiefe 
Atmung zeigen sich zeitweilig gewisse Unregelmässigkeiten in der Pulsfrequenz 
(Fig. 2, Tafel 111). Während der grossen Frequenz ist derselbe rhythmisch, sinkt die 
Frequenz, so treten Irregularitäten ein. Beide Tonsillen gross. Die Sehnenreflexe ge¬ 
steigert, der Rachenreflex fehlt. Starker Dermographismus. Die funktionelle Prüfung 
des Magens ergab (Ewaldsches Probefrühstück, Ausheberung nach 30 Minuten): 
Gesamtazidität 60, freie Salzsäure 24. 

Pilocarpinum hydrochloricum 0,tX)75 subkutan erzeugt starke Sali- 
vation, enormen Schweissausbruch, Tränenfluss. Patientin ist ganz rot 
im Gesicht und Thorax. 

Atropinum sulfuricum 0,00075 subkutan steigert die Frequenz des 
Pulses von 80 auf 138. Dabei fehlt der Pulsus irregularis respi¬ 
ratorius und die leichte Arrhythmie vollkommen. 

Adrenalin 0,00075 subkutan, 3 Stunden vorher 100g Traubenzucker in Tee. 
Nach der Injektion vorübergehend leichte Pulsbeschleunigung. Im Lauf dor nächsten 
24 Stunden keine Polyurie, keine Glykosurie 1 ). 

Fall II. A. K., fünfzehnjähriges Mädchen, Familie gesund. Litt vor längerer 
Zeit an einer hartnäckigen Augenentzündung. Eine Woche vor Spitalsaufnahme 
Halsschmerzen mit hohem Fieber, das bald abfiel. Derzeit schon bei leichten An¬ 
strengungen Herzklopfen, Atembeschwerden, nach dem Essen Magendrücken und 
saures Aufstossen. Die objektive Untersuchung ergibt eine ziemlich auffallende Blässe. 
Arrhythmia cordis (Extrasystolen und Gruppenbildung) (Fig. 3, Tafel III). Pulsfrequenz 
zwischen 70 und 80 schwankend. Die Unregelmässigkeiten treten besonders nach tiefen 
Atemzügen ^tuf. Beide Tonsillen vergrössert. Ebenso die Zungenfollikel geschwellt. 
Der Rachenreflex fehlt. Herz und Lunge normal, desgleichen die andern inneren 
Organe. Die Haut feucht, die Extremitäten kühl. Starker Dermographismus. Probe¬ 
frühstück nach 30 Minuten ergibt: Gesamtazidität 40, freie Salzsäure 20. 

Adrenalin 0,00075, 3 Stunden vorher 100 g Traubenzucker. Nach der Injektion 
keine wesentliche Tachykardie, kein Herzklopfen oder Unbehagen. 
Im Laufe der nächsten 24 Stunden weder Glykosurie noch Polyurie. 

Pilokarpin 0,0075 subkutan: starke Röte im Gesicht, Hitzegefühl, 
Schweiss, massige Salivation. 

' Atropin 0,00075 ruft eine Steigerung der Pulsfrequenz von 70 auf 
130 hervor, dabei besteht Herzklopfen und Trockenheit im Hals. Un¬ 
mittelbar nach der Injektion bleiben die Unregelmässigkeiten des Herzschlages aus 
und sind fortan nicht mehr zu beobachten. Erst am 3. Tage nach der Injektion lässt 
sich wieder Pulsus irregularis respiratorius konstatieren 

1) Obwohl wir hier vorwiegend sogenannte „vagotonisehe a Fälle vorlegen 
wollen, sei doch mit kurzen Worten der Wirkung des Adrenalin bei solchen Individuen 
gedacht. Das physiologische Experiment lehrt, dass Adrenalin, subkutan gegeben, 
Polyurie und Glykosurie zur Folge hat. Diese Wirkung allein war uns massgebend 
bei der Einreihung der Fälle. In vielen Fällen von erhöhtem Vagustonus fehlte nach 
Adrenalininjektion jede subjektive Wirkung, manchmal kam Tachykardie und Blutdruck¬ 
steigerung zur Beobachtung. Wenn sich letztere Symptome auch bei von uns als 
vagotoniscb angesprochenen Individuen vorfanden, so sprechen diese Tatsachen noch 
nicht gegen uns. Wiederholt man nämlich die subkutane Zufuhr von Adrenalin bei 
derselben Person, so ist der glykosurische und polyurische Effekt stets der gleiche, 
während die subjektiven Beschwerden und die Blutdruckerhühung wechseln. 
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Ehe wir in unsorcn Betrachtungen weiter gehen, seien zwei weitere 
Fälle angeführt, die ungefähr gleichaltrige Individuen wie die bisherigen 
betreffen, die sich aber gerade umgekehrt verhalten. 

Fall III. I. S., 26 Jahre alter Malergehülfe. In der Kindheit Masern, Scharlach 
und Keuchhusten. Im 12. Lebensjahre wiederholt Anfälle von Schwindel und Er¬ 
brechen. Im 25. Lebensjahre Schmerzen im linken Bein, besonders beim Gehen. 
Später ähnliche Schmerzen und Schwächegofühl im rechten Bein. Ein halbes Jahr 
später Eingeschlafensein der Finger und Ungeschicklichkeit, besonders der linken 
Hand. Die Sprache langsam und eintönig. Keine Blasenstörungen. Die objektive 
Untersuchung ergibt: Abblassung der rechten temporalen Papillenhälfte. Nystagmus, 
besonders beim Blick nach rechts. Sprache auffallend langsam. Ataxie der rechten 
Hand, geringe Schwäche links. Hochgradige Ataxie beider Beine. Spastische Parese 
des linken Beins. Stark ataktischer Gang. Patellarreflexe und Achillesreflexe sehr 
gesteigert. Babinskisches Phänomen beiderseits positiv. Die inneren Organe normal, 
keine Störungen der Sensibilität, Puls 90, rhythmisch, das Gefässrohr nicht verdickt. 
Harnmengo zwischen 1000 und 2500 ccm. 

Adrenalin 0,001, vorher 100 g Dextrose: im Laufe der nächsten 
24 Stunden 7,93 g Zucker. Die Harnmenge stieg von 1200 auf 2300 ccm. 

Pilokarpin 0,01: weder Schweiss noch Salivation. 

Atropin 0,001: Puls vorher 80, nachher SO, 78, 80, 72. 

Probefrühstück (Ausheberung nach 45 Minuten): Gesamtazidiüit 40, freie Salz¬ 
säure 15. 

Fall IV. L. K., 18jähriger Kellner. Im 3. Lebensjahr Diphtheritis, sonst stets 
gesund. 6 Tage vor der Aufnahme bemerkte Patient, als er den Mund ölfnete, dass 
dieser schief stand, dass er das rechte Auge nicht schliessen konnte. Kommt ein 
Bissen in die rechte Mundhälfte zwischen Zähne und Wange, so muss er ihn von 
aussen mit dem Finger wieder in die Mundhöhle zurückbringen. Kein Speichelfluss. 
Die Untersuchung ergibt: Beide Pupillen gleich, mittelweit, gut reagierend auf Licht 
und bei Akkommodation. Die Augenbewegungen frei. Sensibler Trigeminus für Tast-, 
Schmerz- und Temperaturempfindung intakt. Geschmacksprüfung: Essig links vorne 
gut, rechts fast gar nicht empfunden. Ebenso Chinin. Die Ausführungsgänge der 
Sublingualis sezemieren auf Essigsäure beiderseits gleich. Bei vollständiger Ruhe 
ist die rechte Lidspalte weiter als die linke. Der rechte Nasenflügel steht näher zum 
Septum und wird bei Exspiration passiv gedehnt. Bei AfTektlachen und bei Zwangs¬ 
lachen erscheint die rechte Gesichtshälfte vollständig gelähmt. Die rechte Lidspalte 
bleibt offen. Bei Stirnrunzeln bleibt die rechte Stirnhälfte glatt und wird nach links 
hinübergezogen. Orbicularis oculi ebenso wie die vom Fazialis versorgte rechtsseitige 
mimische Muskulatur vollkommen paralytisch. Pfeifen unmöglich. 

Die elektrische Untersuchung ergibt: 

Nervus facialis dexter: Muskulatur faradisch unerregbar, galvanisch 
KSZ 4 Milli-Ampere; vom Nerven faradische und galvanische Erreg¬ 
barkeit massig vermindert. 

Nervus facialis sinister: faradisch leicht erregbar, galvanisch KSZ 8Milli- 
Ampere (vom Nerven), 10 Milli-Ampere (vom Muskel). 

Die Zuckungen rechts träge, aber keine Umkehr der Zuckungsformel. 

Adrenalin 0,001: in den nächsten 24 Stunden 7,175 g Zucker. Die 
Uarnmenge steigt von 1500 auf 2800 ccm. 

Pilokarpin 0,01: bleibt wirkungslos. 

Atropin 0,001: vor der Injektion beträgt die Pulsfrequenz 72, 64, 66. Nach¬ 
her 70, 74, 68, 80. 

Magenausheberung nach 40 Minuten: Gesamtazidität 25, freie Salzsäure 4. 
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Auf die beiden letzterwähnten Fälle, die wir bloss als Typen 
adrcnalinempfindlicher Menschen anführen, wollen wir einstweilen nicht 
cingehen, sondern uns vorwiegend mit jenen beschäftigen, die auf Dar¬ 
reichung von Atropin und Pilokarpin stark reagieren. 

Der erste Fall betraf ein hysterisches Individuum und wäre sonach 
in jene Gruppe von Fällen einzurechnen, die schon von Noorden richtig 
als Vagusneurose auffasste. Doch wollen wir darauf verweisen, dass für 
den erhöhten Vagustonus die hysterische Komponente nicht notwendig 
ist; vielmehr lässt sich sagen, dass, wenn bei hysterisch veranlagten 
Menschen Beschwerden von seiten des Magens auftreten, sich häufig 
gleichzeitig auch in andern, vom Nervus vagus versorgten Gebieten 
Funktionsstörungen geltend machen. Als das augenfälligste Symptom, 
das allem Anscheine nach mit einem erhöhten Vagustonus in Zusammen¬ 
hang gebracht werden muss, erscheint uns die Bradykardie und Arrhythmie. 

Nach Mackenzie 1 ), dem diese Form der Arrhythmie genau bekannt 
ist, steht diese Störung im nahen Zusammenhang mit der Frequenz des 
Pulses und hängt ausschliesslich ab vom diastolischen Anteil der Herz¬ 
aktion. Mackenzie bezeichnet diese Form von Pulsirregularität als 
„infantilen Typus“, da sie am häufigsten bei jugendlichen Individuen 
angetroffen wird, bei denen oft gleichzeitig auch Pulsus irregularis respi- 
ratorius besteht. Dass diese Veränderung des Pulsrhythmus, die auch im 
Tierexperiment oft beobachtet wird, vom Nervus vagus bedingt ist, geht 
ohne weiteres daraus hervor, dass sie nach Durchschneidung beider Vagi 
verschwindet. Ausserdem ist bekannt, dass die mit der Atmung zu¬ 
sammenhängenden Rhythmusstörungen sich durch Atropin beseitigen lassen 
und endlich darf erwähnt werden, dass zahlreiche Bradykardien und 
zwar gerade die, die durch Vagusreizung bedingt sind, nach Verabreichung 
von Atropin verschwinden. Wenden wir diese Erfahrungen auf unsere 
Krankheitsfälle an, so lässt sich sagen: der infantile Typus der Arrhythmie 
und die respiratorische Arrhythmie zeigten sich nur dann, wenn zugleich 
Bradykardie bestand. Auch wir vertreten auf grund unserer Erfahrungen 
Mackenzies Anschauung, dass die Arrhythmie des infantilen Typus 
nicht der unmittelbare Ausdruck einer respiratorischen Schwankung ist, 
sondern eine Störung für sich. Es Hess sich weiterhin zeigen, dass Atropin 
sowohl die Bradykardie als auch die Arrhythmie beseitigt. Umgekehrt ergab 
sich, dass Pilokarpin Unregelmässigkeit des Pulses steigert und in manchen 
Fällen, wo eine solche vorher nicht bestand, sie zu provozieren vermag. 

Fall V. W. T., 17jäbriges Mädchen. Klagt über brennende Schmerzen in der 
Magengegend, die seit zwei Jahren bestehen und gewöhnlich ein bis eineinhalb Stunden 
nach dem Essen auftreten. Wenn Patientin neuerdings Nahrung zu sich nimmt, lassen 
die Beschwerden nach. Zur Zeit der Menstruation sind die Beschwerden meist stärker, 
ln der letzten Zeit hie und da unabhängig von den Mahlzeiten Erbrechen. Appetit 
stets gut, Stuhl meist angebalten. Nie Hämatemesis. 

1) Mackenzie, Lehre vom Pulse. 1901. S. 79. 
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Objektiv: Kräftig gebaute Patientin von gesundem Aussehen. Puls 70—80, 
vollkommen rhythmisch und äqual. Tonsillen beide stark vergrössert. Schleimhaut 
des Rachens gerötet, Rachenreflex fehlt. Herz und Lunge normal. Der zweite 
Pulmonalton etwas verstärkt. Das Abdomen nirgends gegen Druck empfindlich. Bei 
fleischfreier Kost kein Blut im Stuhl nachweisbar. 

Magenbefund (Ausheberung des üblichen Probefrühstücks nach 45 Minuten): 
Gesamtazidität 85, freie Salzsäure 70. 

Adrenalin 0,00075: keine Polyurie, keine Glykosurie. 

Pilokarpin 0,0075: starker Schweiss, Erbrechen, Saiivation, vier 
flüssige Stühle. 

Atropin 0,00075: die Pulsfrequenz steigt von 76 auf 140. 

Patientin erhält täglich zweimal 0,01 Extractum Belladonnae. Nach 2 Tagen 
ergibt die Untersuchung des Magens: Gesamtazidität 60, freie Salzsäure 40. 

Mackenzie findet den infantilen Typus der Arrhythmie häufig bei 
jugendlichen Individuen in der Rekonvaleszenz nach fieberhaften Krankheiten. 
Nach kurzer Zeit gehen Arrhythmie und Bradykardie wieder zurück. 
Unser zweiter Fall zeigte eine solche Störung, da nach Angabe der 
Kranken eine hochfebrile Angina eine Woche vor der Aufnahme bestanden 
hatte. Die Arrhythmie dieses Falles war aber wohl mehr als infantiler 
Typus, indem sicher Extrasystolen bestanden. Doch war die erwähnte 
Störung gewiss auf einen erhöhten Vagustonus zu beziehen, da dieselbe 
unter dem Einflüsse von Atropin verschwand und sich späterhin durch 
Injektion von Pilokarpin nicht mehr hcrvorrufen Hess. 

In den Lehrbüchern der Physiologie und allgemeinen Pathologie 
findet sich die Angabe, dass bei vielen Menschen der Vagus vom Trigeminus 
aus reflektorisch beeinflussbar ist. So ist bekannt, dass bei Berührung 
gewisser Haut- oder Schleimhautpartien der Nase und des äusseren 
Gehörganges Hustenzeiz oder Niessen ausbricht, ferner, dass durch 
Reizung des sensiblen Teiles des Nervus trigeminus durch stark riechende 
Substanzen (Ammoniak, Salmiak, Chloroform) der Vagus reflektorisch ge¬ 
reizt werden kann, was sich in Form von Bradykardie äussert. Die 
Tatsache, dass dieses Phänomen nur manchmal zur Beobachtung kommt, 
rief den Gedanken wach, ob nicht gerade in solchen Fällen, die einen 
leicht erregbaren Vagus besitzen, dieser Reflex lebhafter spielt als in 
Fällen mit geringerem Vagustonus. Wir führen zur Illustration dieser 
Betrachtungen ein Beispiel an. 

Fall VI. B. R., 23 Jahre alte Wirtschafterin. Leidet von ihrer Kindheit an an 
Verdauungsbeschwerden. Mit 14 Jahren Bleichsucht. 0 Die Beschwerden steigerten 
sich in der letzten Zeit in Form von täglich ein-bis zweimal einsetzenden, krampfhaften 
Schmerzen in der Magengegend. Oft hatte sie dabei das Gefühl, als würde ihr Wasser 
im Mund zusammenlaufen. Wiederholt Schweissausbruch. Häufig Halsentzündungen. 
Die Untersuchung ergibt eine kräftig gebaute Patientin, häufiger Wechsel der Farben, 
manchmal tiefrot, dann wieder blass. Die Hände feucht und kühl. Stark ausgeprägter 
Dermographismus, die Tonsillen vergrössert. Puls 60 bis 72, etwas celer, angedeutet 
infantiler Typus. Am Herzen lauter zweiter Pulmonalton, sonst normale Verhältnisse, 
ebenso an den Lungen und den übrigen Organen. 

Magenbefund (Ausheberung nach 30 Minuten): Gesamtazidität 45, freie Salz¬ 
säure 30. Nach längerer Atropinbehandlung: Gesamtazidität 20, freie Salzsäure 15. 
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Adrenalin: in der 24ständigen Harnmenge von 800 cmm (vorher schwankten 
die Harnmengen von 700 bis 1100 ccm) kein Zucker nachweisbar. 

Atropin: Pulszahl vorher 60, nachher 110, klagt über Schwindelgefühl und 
Kratzen im Hals. 

Pilokarpin: sehr starker Schweiss, Ptyalismus. 3 Stunden später Diarrhöe. 

Abgesehen davon, dass dieser Fall auf Atropin und Pilokarpin stark reagierte 
und dieMagenbeschwerden, sowie die vermehrte Salzsäureproduktion durch Belladonna¬ 
präparate sich bessern Hessen, zeigte der Puls nach Reizung der Nasenschleimhaut 
durch Ammoniakdämpfe ausgesprochene Bradykardie. (Fig. 4, Tafel III, a) normal, 
b) nach Inhalieren von Ammoniak.) 

In jüngster Zeit wurde von A sehn er 1 ) auf ein Phänomen aufmerksam 
gemacht, das sich im Prinzip gleichfalls in Bradykardie äussert. Aus¬ 
gehend von der Beobachtung von Wagners, dass stuporöse Kranke, die 
sonst auf die heftigsten Reize hin nicht reagierten, nach Druck aufs 
Auge lebhafter wurden, fand Aschner, dass es gelingt, tief narkotisierte 
Menschen, die schwer erwachen, durch Druck auf ein oder beide Augen 
in einen belebteren Zustand zu versetzen, der in mancher Beziehung 
(exzessive Pulsverlangsamung) an Vagusreizung erinnert. Seinen ver¬ 
schiedenen, auf experimenteller Grundlage basierenden Ueberlegungen 
wollen wir hier nicht weiter folgen. Wir haben seine Ergebnisse am 
wachen menschlichen Organismus nachgeprüft und konnten uns davon 
überzeugen, dass es auch unter diesen Bedingungen gelingt, geringe Puls- 
vcrlangsamung manchmal hervorzurufen. Der Zusammenhang zwischen 
Vagus und Trigeminus ist auf Grund der Untersuchungen von Aschner 
wohl noch, nicht einwandfrei sichergestellt. Für uns ist es aber aus¬ 
gemacht, dass dieses Phänomen, das eben nicht bei allen Menschen ge¬ 
lingt, nur bei vagotonischen Individuen sich erzielen lässt. Der Aus¬ 
schlag ist selbstverständlich niemals so hochgradig, wie ihn Aschner 
an tief narkotisierten Menschen beobachtete; in vielen Fällen lässt sich 
die Pulsverlangsamung nur durch zeitliches Ausmessen der Pulskurven 
vor und nach dem Druckversuch nachweisen. Der letzterwähnte Fall 
zeigte das besprochene Symptom besonders schön. (Fig. 5, Tafel III, 
a und b.) 

In seinen Untersuchungen über die hysterische Vagusneurose 
erwähnt von Noorden Anästhesie des Rachens und Kehlkopfeingangs, 
welche bei den von ihm untersuchten Fällen stets vorhanden war. Diese 
Bezirke werden anatomisch vom Nervus vagus sensibel versorgt; ihre 
Anästhesie wäre also im Sinne einer Vagusschwäche zu deuten. Mit 
dem Begriff Neurose lässt sich Reizung und Lähmung vereinen. Uns, die 
wir in diesen Fällen Zeichen von Erhöhung des Tonus im Vagus suchen, 
bereitet dieses Symptom Schwierigkeiten. Wir finden es häufig bei sogen, 
vagotonischen Menschen. Immerhin betrifft diese Störung bloss einen 
sensiblen Ast des Vagus, während für uns in erster Linie die motorische 
und sekretorische Funktion dieses Nerven in Betracht kommen. 

1) Aschner, Wiener klin. Wochenschr. 1008. Nr. 44. 
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Schliesslich erwähnt von Noorden bei seinen Patienten Störungen 
von seiten des Magens. Wie bereits aus der physiologischen Einleitung 
hervorgeht, stehen Motilität und Sekretion des Magens unter dem Ein¬ 
flüsse des Vagus. Indirekt können subjektive Beschwerden auch Aeusse- 
rungen einör Vagusreizung sein. Tatsache ist, dass durch nervöse feeize 
die Magenschleimhaut zur Sekretion gebracht werden kann und dass 
diese Sekretion an die Integrität des Vagus gebunden ist. Anderseits 
wissen wir aus zahlreichen klinischen Erfahrungen, dass es möglich ist, 
durch jenes Mittel, das den Vagus Jähmt, durch Atropin hyperazide Be¬ 
schwerden zu mildern, und zwar durch Herabsetzung der Azidität. Es 
war daher zu erwarten, dass in Fällen, wo wir geneigt waren, einen 
erhöhten Vagustonus anzunehmen, sich hohe Salzsäurewerte werden Anden 
lassen. Wie aus dem bisher Mitgeteilten ersichtlich ist, waren auch tat¬ 
sächlich in beinahe allen vagotonischen Fällen die gefundenen 
Salzsäurewerte hoch; dabei sei hervorgehoben, dass wir in diesen Fällen 
keinen Anhaltspunkt für die Annahme eines Ulcus ventriculi hatten. Unter 
der Herrschaft des Vagus stehen weiter der Schliessmuskel des Pylorus 
und die ganze übrige Magenmuskulatur, somit indirekt auch die Kapazität 
des Magens. Die Methoden, die zur Bestimmung der Magenkapazität 
dienen, sind vielfach unzulänglich und auf falschen Voraussetzungen auf- 
gebaut. Wir bedienten uns der Methoden von Pfaundler und der von 
Kelling; die damit gefundenen Resultate können aber aus technischen 
Gründen leider nicht verwertet werden. Die einzige Möglichkeit, über 
dieses Verhalten der Magenmuskulatur sich genauer zu orientieren, wäre 
das Röntgenverfahren, welches gestattet, sowohl die Motilität als auch 
die Kapazität des Magens zu beurteilen. Unsere Untersuchungen mit 
dieser Methode sind einstweilen noch zu keinem Abschlüsse gelangt; wir 
werden es nicht unterlassen, seinerzeit darüber zu berichten. 

Ueberblicken wir die bisher gefundenen Resultate, so lässt sich 
sagen: In Fällen, die im Sinne von Noordens als Neurosen des 
Vagus aufgefasst werden müssen, findet sich eine enorme Wirksamkeit 
der vagotropen Mittel, während Effekte nach Sympathikus¬ 
reizung ausbleiben. Es liess sich daher gleichsam der experimentelle 
Beweis erbringen, dass dort, wo Kennzeichen einer gesteigerten Funktion 
des Vagus bestehen, vagotrope Mittel in kleiner Dosis grosse Wirkungen 
herbeiführen. Es obliegt uns sonach eine doppelte Aufgabe: Einerseits zu 
sehen, ob nicht auch in anderen als den bisher erwähnten Bezirken des 
autonomen Systems Erscheinungen von erhöhtem Vagustonus nachweisbar 
sind, anderseits, ob bei Menschen, die sich bei unseren Prüfungen mit 
Pilokarpin und Adrenalin als „vagotonisch“ zeigten, sich in einzelnen Be¬ 
zirken latent Erscheinungen von erhöhtem Vagustonus aufünden lassen. 

Von ähnlichen Anschauungen ist bereits Loewi 1 ) ausgegangen, als 

1) Loewi, Wioncr klin. Wochenschr. 1!K)S. S. 205. (Diskussionsbemerkung zu 
der Demonstration von Kaufmann.) 
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er in dem Falle von Kaufmann, wo es sich um einen intermittierenden, 
durch Atropin beeinflussbaren Oesophagospasmus handelte, Symptome 
von autonomer Reizung in anderen Gebieten nach wies: Bradykardie, 
Speichelfluss, gewisse Störungen im Pelvikusbereich, Symptome, die 
sämtlich durch Atropin gebessert wurden. Diesem Gedankengange folgend, 
haben wir alle Bezirke, die funktionell dem Einflüsse des autonomen 
Nervensystems unterliegen, durchgeprüft, in der Erwartung, hier neue 
Anhaltspunkte für unsere Anschauungen zu gewinnen. 

Der kraniale Ast des autonomen Systems beherrscht einerseits das 
Auge, anderseits die Tränen- und Speicheldrüsen. Auf die Weite 
der Pupille einzugehen und aus ihr den Gleichgewichtszustand zwischen 
sympathischem und autonomem System abzuleiten, scheint uns nicht 
geraten. Eher lässt sich die Frage, ob das autonome System im Bereich 
des Auges gereizt ist, durch die Beobachtung lösen, wie lange die 
Wirkung des Atropins auf die Pupille anhält. Es war dies um so ver¬ 
lockender, als von okulistischer Seite schon oft bemerkt wurde, dass 
die Pupille mancher Menschen auf Einträufelung von Atropin sich nur 
wenig erweitert und dass auch die Dauer der Wirkung sehr verschieden 
ist. Die Schwierigkeit derartiger Beobachtungen liegt darin, dass wir 
kein sicheres Mass für die Dosierung besitzen, weil zu leicht die in- 
stillierten Tropfen wieder ausfliessen und überdies die genaue Beurteilung 
der Pupillenweite nicht leicht ist. Man könnte im allgemeinen glauben, dass 
bei Menschen mit hohem Tonus im kranialen Anteil des autonomen Systems 
durch Atropin Effekte von kurzer Dauer sich werden erzielen lassen. In 
2 Fällen unserer Beobachtung waren deutliche Unterschiede zu konstatieren. 

Fall VII. N. I., 20jähr. Handwerker, der schon seit langer Zeit an Husten und 
Nachtschweissen leidet. In den letzten Wochen Darmbeschwerden: Abwechselnd 
Diarrhöen und Obstipation, zuweilen Schmerzen in der lleozökalgegend. Man konnte 
eine Affektion der rechten Lungenspitze nachweisen. Die zervikalen und rechtsseiti¬ 
gen inguinalen Drüsen vergrössert. Im Harn Spuren von Albumin. 

Adrenalin 0,001: in der 24stündigen Harnmenge kein Zucker. 

Tagesmenge des Harns vorher 900, nach der Einspritzung 800 ccm. 

Atropin 0,001 steigert den Puls von 80 auf 120. 

Pilokarpin 0,01 bewirkt starken Schweissausbruch, geringe Sali- 
vation, Röte des Gesichts. (Die auftretenden Diarrhöen sind nicht beweisend.) 
Vier Tage später bekommt Patient einen Tropfen einer Atropinlösung (0,01 : 10,0) ins 
rechte Auge. Es tritt Pupillenerweiterung auf, die nach 10 Stunden völlig 
verschwunden ist. 

Fall VIII. K. V., 24 Jahre alt. Beide Eltern an Lungentuberkulose gestorben. 
Patient ist in letzter Zeit stark abgemagert, leidet an Husten mit reichlichem Auswurf 
und geringen abendlichen Temperatursteigerungen. Die Untersuchung ergibt beider¬ 
seitige Lungenspitzenaffektion, im Sputum werden Tuberkelbazillen nachgewiesen. 

Adrenalin 0,001, die Harnmenge steigt von 700 ccm am Vortage auf 
1200 ccm nach der Injektion; ausserdem werden 1,40 g Zucker aus¬ 
geschieden. 

Atropin 0,001: Puls vorher 88, nachher 88, 90, 88. 

Pilokarpin 0,01 provoziert keinen Schweiss und keine Salivation. 
Nach mehreren Tagen bekommt Patient ebenfalls einen Tropfen derselben Atropin- 
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lösung wie Fall VII ins rechte Auge: nach dreimal 24 Stunden besteht noch 
immer eine, wenn auch leichte Erweiterung der Pupille. Der Vollständig¬ 
keit halber sei noch erwähnt, dass in den meisten bisher angeführten Fällen die 
Loewische Pupillenreaktion negativ war. 

Ein besserer Massstab, den Tonus im kranialen Abschnitt des auto¬ 
nomen Systems zu prüfen, war die Lähmung des Ziliarmuskels durch 
Atropin. Die Zeit, nach welcher gewisse Individuen nach maximaler 
Akkommodationslähmung des einen Auges wieder imstande sind, im 
Nahpunkte kleinste Schrift zu lesen, ist ohne weiteres festzustellen. Da 
Untersuchungen dieser Art sehr zeitraubend sind, können wir einstweilen 
noch kein abschliessendes Urteil fällen; die bisher gewonnenen Resultate 
sprechen jedoch zu unseren Gunsten. 

Fall V. (Oben bereits erwähnt.) 

Visus beiderseits 5/5; 0,50 p. p. =9 cm. 

Am 9. 1. 12 Uhr mittags Atropin ins rechte Auge. 

Am 10. 1. 12 Uhr mittags 0,5 p. p. = 10 cm; 6 Uhr abends 0,5 p. p. = 9 cm. 

Fall IX. H. I.. 30 Jahre alt. Klagt über Fieber, Gelenkschwcllungen und 
Schmerzen in den Beinon. Temperatur 38,0. Herz und Lunge normal. Nach anti¬ 
rheumatischer Behandlung bessert sich der Zustand rasch. 

Adrenalin 0,001: 5,5 g Dextrose im Harn, ausserdem starke Polyurie 
(die Harnmenge steigt von 1200 auf 2500 ccm). 

Pilokarpin 0,01: weder Schweiss noch Salivation. 

Atropin 0,001: Pulsfrequenz vorher 78 bis 80, nachher 88, 84, 88. (Die 
Untersuchung wurde naoh Ablauf des Fiebers vorgenommen.) 

Am 8. 1. rechtes Auge 5/7,5 0,50 p. p. = 10 cm. 

Um 11 Uhr vormittags wird ins rechte Auge Atropin eingeträufelt. 

11. 1. 0,50 p. p. = 18 cm. 

13. 1. 0,50 p. p. = 14 cm. 

16. 1. 0,50 p. p. = 14 cm. 

Die Differenzen sind somit auffallend. Ein „vagotonisches“ 
Individuum kann schon nach 30Stunden im Nahepunkt akkom- 
modieren, während ein „sympathikotonisches“ nach siebenmal 
24 Stunden noch nicht auf die ursprüngliche Entfernung ein¬ 
gestellt ist. Man kann daher annehraen, dass im ersteren Fall der 
kräftige, autonome Nervenapparat das Atropin schneller überwinden kann 
als im zweiten Fall. 

Wie bereits in der Einleitung erwähnt wurde, steht die Atem¬ 
rhythmik gleichfalls unter dem Einflüsse der autonomen Nerven. Wir 
werden auf diese Frage in der nächsten Mitteilung näher einzugehen 
haben, doch kann schon jetzt hervorgehoben werden, dass sich nicht 
so selten bei „vagotonischen“ Menschen — und häufig klagen 
solche Individuen über Atembeschwerden, die sich in Beklemmungen und 
in Unvermögen, kräftig auszuatmen, äussern — entweder direkt 
Atemstörungen nachweisen oder durch Pilokarpin hervorrufen 
lassen (cf. folgende Mitteilung). 

Als Beispiel eines lokalisierten Reizzustandes im Gebiet des 
Vagus wird vielfach der bronchialasthmatische Anfall aufgefasst. 
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llcberträgt man die Vorstellungen der Physiologie auf dieses Krankheits¬ 
bild, so hat man anzunehmen, dass cs sich um einen Krampf der 
von autonomen Nerven versorgten Bronchialmuskcln handelt, wodurch 
die Kommunikation zwischen Alveolarluft und Bronchialbaura erschwert 
wird. Eine wertvolle Stütze dieser Auffassung wäre der Beweis, dass 
alle hierhergehörigen Individuen zu vagotropen Reizen neigen. Denn 
es liegt der Gedanke nahe, dass starke Aeusserungen eines Vagusreizes 
dann leicht zur Geltung kommen, wenn eine gewisse Disposition dazu 
vorliegt, so dass der asthmatische Anfall bloss ein auf einen erhöhten 
Vagustonus aufgesetzter Reiz wäre. Erst vor Kurzem hat Jagic aus 
der Klinik von Noordens auf den Wert der Adrenalinbehandlung des 
asthmatischen Anfalles hingewiesen 1 ). 

Aus den von ihm beobachteten Fällen führen wir als Typus den 
folgenden an: 

Fall X. J. H., 24 Jahre alt, Diener. Seit jeher Neigung zu Schnupfen. In 
einem solchen Schnupfenanfall trat einmal plötzlich Schweiss und Atemnot auf, die 
mit kurzen Unterbrechungen drei Tage lang bestand. Als der Anfall vorüber war, 
hustete der Kranke grosse Mengen schleimigen Sputums, dem auch etwas Blut bei¬ 
gemengt war, aus. Diese Anfälle wiederholten sich alle vier Wochen; in der letzten 
Zeit traten sie noch häufiger auf. Die Haut des Körpers ist gut gefärbt, das Gesicht 
gerötet. Die Pupillen sehr eng, von guter Reaktion. Die Tonsillen gross. Der Puls 
rhythmisch, die Frequenz schwankt zwischen 60 und 72. Im Anfalle ist die Lunge 
stark gebläht, die Herzdämpfung kaum nachweisbar. Während im anfallsfreien 
Stadium die untere Lungengrenze rechts in der Mamillarlinie an der sechsten Rippo 
steht, hinten in der Höhe des 11. Brustwirbels, ist sie im Anfall um etwa l 1 /* Quer¬ 
finger tiefer gerückt. 

Adrenalin 0,001: erzeugt keine Glykosurie, keine Polyurie. 

Atropin 0,001: steigert die Pulsfrequenz von 60 auf 110. 

Pilokarpin wurde nicht gegeben. 

Blutbefund: Rote Blutkörperchen 4700000, 
weisse Blutkörperchen 4800, 

Hämoglobin nach Fl ei sch 1 96. 

Die differenzielle Zählung der weissen Blutkörperchen ergibt: 

Neutrophile Leukozyten . 57,5 pCt. 
azidophile .... 10,0 „ 
grosse mononukleäro . . 9,2 „ 

Lymphozyten .... 23,3 „ 
basophile.0 „ 

30 Minuten nach einem Ewaldschen Probefrühstück findet man; Gesamt¬ 
azidität 40, freie Salzsäure 30. 

Unmittelbar nach Beginn eines Anfalles, der mit starkem Schweissausbruch 
einhergeht, erhält Patient 1 ccm Adrenalinlüsung subkutan. Nach 2 Minuten ist der 
Anfall vorüber; die Dyspnoe lässt rasch nach, die Farbe des Gesichtes, das stark 
gerötet war, ist wieder normal. 

Im Anschluss an diesen Fall muss auf zwei Momente hingewiesen 
werden. Wir vermieden absichtlich in diesem Falle Pilokarpin zu geben, 
weil die Gefahr bestand, einen Anfall dadurch zu provozieren. In einem 

1) Jagic. Berliner klin. Wochonschr. 1909 

Zeitscbr. f. klin. Medizin. tiS. Bd. II. 3 u. 4. 
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andern Fall von Asthma bronchiale war der Zusammenhang von Pilokarpin¬ 
injektion und asthmatischem Anfall zweifellos. Es dürfte anderseits auf 
den ersten Blick hin befremdlich erscheinen, warum wir in diesem Falle, 
den wir als einen lokalisierten Vagusreizzustand betrachten, statt Atropin 
Adrenalin anwendeten. Die Erklärung hierfür ergibt sich ohne weiteres, 
wenn wir an unser Schema vom erhöhten Tonus erinnern. Bei einem 
erhöhten Vagustonus ist gleichsam die Wagschale des sympathischen 
Systems im Sinne der Lähmung geneigt. Tritt ein sympathischer Reiz 
hinzu, so bewirkt er zunächst eine Horizontalstellung, wodurch hinwiederum 
die Wagschale des autonomen Systems sich virtuell der Lähmung nähert. 
Ein System kann also durch Reizung das andere überkompensieren. 
So wird es verständlich, wie Atropin, das bewährte Asthmamittel, und 
Adrenalin die gleiche Wirkung äussern können. 

Bekanntlich findet sich in zahlreichen Fällen von Asthma bronchiale 
Eosinophilie im Blut und Sputum. Dies liess vermuten, dass vielleicht 
auch die Vermehrung der eosinophilen Elemente ein Ausdruck einer 
Vagusreizung sei, um so mehr, als schon vor vielen Jahren Neusser 1 ) 
darauf hinwies, dass man beim Kaninchen und auch beim Menschen durch 
Pilokarpin Eosinophilie erzeugen kann. Wir können diese Befunde 
Neussers bestätigen und wollen noch hinzufügen, dass man durch 
Adrenalin die physiologische Eosinophilie des Kaninchens vermindern 
kann. Ausserdem haben wir in jenen Fällen, wo Adrenalinempfindlichkcit 
bestand (also Polyurie und Glykosurie nach Adrenalininjektion auftrat), 
stets subnormale Werte der azidophilen Zellen im Blute gefunden, da¬ 
gegen ziemlich oft in sicher vagotonischcn Fällen eine relative Vermehrung 
derselben nachgewiesen, wo sonstige bekannte Ursachen für Eosinophilie 
nicht bestanden, ausser Zeichen allgemeiner latenter Vagusreizung (Brady¬ 
kardie, Obstipation, Hyperazidität, Neigung zu Schweiss). 

In diese Gruppe dürften gewiss auch die Fälle von eosinophiler 
Darmerkrankung [Neubauer und Stäubli 2 )] gehören, die fast nur 
jugendliche Individuen betrifft und mit Pulsverlangsamung, Salivation und 
Neigung zu Schweiss oftmals verbunden ist. Einen derartigen Fall 
möchten wir hier anführen. 

Fall XI. L. G., 27 Jahre alt, Handlungsgehilfe. Als Kind Dipluheritis. Sonst 
gesund. 1007 bemerkte Patient zum erstenmal, dass beim Stuhlabsetzen am Ende dor 
Defiikation helles Blut, mit Schleim vermischt, abging. Unter spezialistischer Be¬ 
handlung besserte sich der Zustand vorübergehend, einmal für 3Monate. Seit 6 Wochen 
häufiger Stuhldrang, dabei starke Auftreibung und Gefühl von Winden im Abdomen. 
Durch die Winde wird Blut, ohne mit Stuhl vermischt zu sein, ausgetrieben. Das 
Blut sieht gelblich-rot aus und ist zumeist mit Schleim vermischt. Manchesmal ist 
der Stuhl für ein bis zwei Tage angehalten. Patient hat nie gehustet, neigt leicht 
zu Schweiss. Patient sieht sehr frisch aus, die Schleimhäute ein wenig blass. Die 
Hände stets feucht. Schon bei leichten Bewegungen schwitzt Patient im Gesicht und 

1) Neusser, Hämatologische Studien. Wiener klin. Wochensc-hr. 1803. No.3u.4. 

2) Neubauer und Stäubli, Münchener med. Wochensohr. 190(3. No. 40. 
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am Kopf. Puls schwankt zwischen 64 und 80. Die Tonsillen etwas vergrössert, nicht 
gerötet. Die inneren Organe normal. Der feste Stuhl ist von einer schleimig-eitrigen, 
glanzenden, dickflüssigen Schicht umhüllt, die im nativen und gefärbten Präparate 
Epithelzellen, Lymphozyten, Blutkörperchen, Schleimfäden und sehr zahlreiche 
eosinophile Zellen erkennen lässt. Bei der rektoskopischen Untersuchung erweist sich 
die Schleimhaut dunkelrot gefärbt, samtartig aufgelockert. Auf derselben aufgelagert 
finden sich kleineie und grössere gelblich-weisso Auflagerungen, die sich bei mikro¬ 
skopischer Untersuchung als ein Gemenge von eosinophilen Leukozyten und eben¬ 
solchen extrazellulären Körnchen und Charco t-Ley den sehen Kristallen heraus- 
stellen. Die Schleimhaut blutet nach Berührung sehr leicht. Das beschriebene Bild 
erstreckt sich bis auf 15 cm oberhalb des Analsphinkters. 


Blutbefund: Rote Blutkörperchen .... 5800000 
weisse Blutkörperchen . . . 10300 

Hämoglobin nach Fleischl . 70 

DifTerenziell gezählt: 

Neutrophile Leukozyten . . . 71 ,OpCt. 

Azidophile.6,3 „ 

Grosse mononucleäre .... 1,8 „ 

Lymphozyten.4,5 „ 

Basophile.0 „ 


Adrenalin 0,001 bewirkt keine Glykosurie, keine Polyurie. 

Atropin 0,001: Pulszahl vorher 74, nachher 112; die Zahl der 
eosinophilen Zellen im Blut sinkt von 6,3 auf 2,0 pCt. herab. 

Pilokarpin 0,01: enormer Schweiss und Speichelfluss. 

Inwiefern der eosinophile Katarrh des Darms sich mit dem Asthma 
bronchiale auf eine Stufe stellen lässt, soll hier nicht entschieden 
werden. Auf jeden Fall ist die Kombination einer lokalisierten Ent¬ 
zündung mit starker lokaler Eosinophilie bei einem vagotonischen Menschen 
von Interesse; vielleicht schafft der erhöhte Vagustonus die Neigung zur 
Eosinophilie. 

Die Motilität des Darms als Indikator für den Vagustonus zu 
benutzen,. ist mit grossen Schwierigkeiten verbunden. Der Hauptgrund 
dafür liegt in dem Umstande, dass unsere Kenntnisse über den Zu¬ 
sammenhang von Darmtrakt und Nervensystem sehr unvollkommen sind; 
um wieviel schwieriger müssen sich daher die Verhältnisse unter patho¬ 
logischen Bedingungen gestalten. Aus der klinischen Erfahrung wissen 
wir, dass durch Atropin, also ein Mittel, welches den Vagus lähmt, 
sowohl Diarrhöen, als auch Obstipation gebessert werden kann. Diese 
Beobachtung widerspricht scheinbar der Lehre der Physiologen, welche 
im Nervus vagus den motorischen Nerven des Darratrakts erblicken. Da 
aber Atropin erfahrungsgemäss nur die spastischen Formen der Obsti¬ 
pation günstig beeinflusst, werden wir veranlasst, in diesem Zustande 
einen Ausdruck des erhöhten Tonus der Ringmuskulatur zu erblicken. 
Vielleicht wäre auch daran zu denken, dass der Vagusreiz eine Blockade 
schafft für die Reizleitung der Peristaltik, und dass dieser Faktor bei 
der spastischen Obstipation unter dem Einflüsse des Atropin wegfällt. 
Es bestehen ja ausserdem bei der spastischen Obstipation Fälle, wo 

15* 

Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 







228 


HANS EPPINGER, und LEO HESS, 

Obstipation und Diarrhöe miteinander wechseln. Untersuchungen über 
diese Fragen, die auch therapeutisch von Wichtigkeit sind, beschäftigen 
uns noch. Wir können aber jetzt schon behaupten, dass sehr häufig 
spastische Obstipation mit erhöhtem Vagustonus kombiniert 
gefunden wird. In solchen Fällen wirkt Atropin nicht nur günstig 
gegen die Obstipation, sondern gegen den gesamten nervösen Zustand des 
Kranken. Wir wollen aber nicht verschweigen, dass es Ausnahmen gibt, 
die gerade bezüglich des Darmes unseren Vorstellungen von einem all¬ 
gemein erhöhten Tonus des autonomen Systems anscheinend wider¬ 
sprechen. 

Endlich ist cs notwendig, dort, wo ein erhöhter Vagustonus in 
manchen Gebieten nachweisbar ist, danach zu forschen, ob nicht auch ein 
analoger Erregungszustand im Gebiete des Pelvikus aufzu¬ 
finden ist. Ein Urteil darüber zu gewinnen ist dann möglich, wenn 
man einerseits die Kapazität der Blase und andererseits den Tonus der 
Sphinkteren der Blase und des Rektums als Mass für den autonomen 
Reiz nimmt. Ausserdem muss man anamnestische Angaben wie Dysurie, 
Pollakisurie, Inkontinenz in Rücksicht ziehen. Zur Bestimmung der 
Blasenkapazität lag uns die Methode von Frankl-Hochwart und 
Zuckerkandl 1 ) vor. Ueber den Tonus des Sphincter recti orientiert 
man sich am besten durch digitale Palpation, wobei auf lokale Prozesse 
geachtet werden muss. Die Kombination dieser Prüfungen mit Atropin¬ 
darreichung schien nicht sehr aussichtsreich, da bereits experimentell 
festgestellt wurde, dass selbst grosse Atropingaben nur geringgradige 
Abschwächung des Pelvikustonus bewirken. Unser Krankenmaterial schien 
für die in Rede stehenden Untersuchungen kaum geeignet und wir glauben, 
dass Studien dieser Art von urologischer Seite erfolgreich fortgesetzt 
werden könnten. 

Es wurde bereits ausgeführt, warum wir die Schweisssekretion 
dem autonomen System untergcstcllt haben. In diesem Sinne sind sowohl 
anamnestisch angegebene, als auch objektiv nachweisbare Schweissaus- 
briiehe als Folgen erhöhter Vagustätigkeit aufzufassen. Weiters wurde 
schon mehrmals darauf verwiesen, dass, wenn man bei einem Menschen 
durch Pilokarpin Schweissausbruch auslösen kann, dies gleichfalls im 
Sinne eines erhöhten Vagustonus zu deuten ist. Pilokarpin bewirkt in 
der Dosis von 0,01 bei vielen Menschen Erweiterung der peripheren 
Gelasse, die sich in allgemeiner Rötung äussert. Es ist daran zu denken, 
ol» nicht auch stark ausgeprägter Dermographismus der Ausdruck 
einer erhöhten Reizbarkeit der autonom innervierten Dilata¬ 
toren ist. Inwiefern eine Steigerung der Sehnenreflexe nach Adrenalin in 
dem einen oder anderen Sinne zu verwerten ist, wollen wir hier nicht 

1) Frankl-Hochwart u. Zuckerkandl, Nervöse Erkrankungen der Harnblase. 
Wien l'JOG. 
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besprechen. Bei vielen „syropathikotonischen“ Menschen zeigt sich nach 
Adrenalin Steigerung der Sehnenreflexe, manchmal auch Chvosteksclics 
Fazialisphänoraen. 

Aus dem Vorhergehenden lässt sich entnehmen, dass bei vielen 
Menschen das Gleichgewicht, welches die beiden viszeralen Nerven¬ 
systeme sich gegenseitig halten sollen, gestört sein kann. Bei diesen 
Menschen spricht das autonome System auf einheitliche Reize leichter 
an und es lassen sich oft latent Funktionsstörungen aufdecken, die, 
wenn sie grössere Grade erreicht hätten, sich als starker Vagusreiz 
geltend machen würden. Menschen solcher Art sind dazu disponiert, 
dass relativ kleine hinzutretende Reize, die in die Machtsphäre des Vagus 
fallen, grosse Wirkungen auslösen. Solche Menschen glauben wir als 
vagotonisch bezeichnen zu dürfen. 

Bei unseren Untersuchungen über das gegenseitige Verhalten von 
Adrenalin und Pilokarpin hat sich nun der interessante Befund ergeben, 
dass die meisten Menschen, die wir in dieser Richtung untersucht haben, 
wenigstens was Sehweiss-Salivation einerseits, Glykosurie anderseits 
betrifft, sich entweder vagotonisch oder sympathikotonisch verhalten. 
Befunde, dass Menschen mit den von uns angewendeten Dosen sowohl 
auf Atropin und Pilokarpin, als auch auf Adrenalin starke Reaktion ge¬ 
zeigt hätten, fehlen uns vollkommen. Da unsere Untersuchungen er¬ 
geben haben, dass bei Individuen, die sich auf Grund der pharma¬ 
kologischen Methode als vagotonisch auffassen Hessen, auch in anderen 
vom autonomen System versorgten Gebieten erhöhte Reizbarkeit dieses 
Nervensystems zeigten, lässt sich vermuten, dass bei manchen Menschen 
ein durchgreifender Vagotonismus vorliegt. Von hoher klinischer Be¬ 
deutung dürfte es sein, der Frage nachzugehen, wie sich die ver¬ 
schiedenen vagotonischen und sympathikotonischen Individuen der gleichen 
Krankheitsursache gegenüber verhalten. Wir wollen hier nur zweier 
Fälle von Ulcus ventriculi Erwähnung tun. 

Fall XII. M. P., 45 Jahre alt, Schuhmacher. Seit vielen Jahren krampf¬ 
artige Schmerzen in der Magengegend, namentlich nach dem Essen, Sodbrennen, 
oftmals Erbrechen 3 bis 4 Stunden nach der Mahlzeit. Das Erbrochene war manch¬ 
mal braunrot gefärbt. Der Stuhl in letzter Zeit dunkel, pechschwarz. Die Magen¬ 
untersuchung ergibt 45 Minuten nach einem Probefrühstück: Gesamtazidität 30, 
freie Salzsäure 14. Im Ausgeheberten BiutfarbstolT nachweisbar. Bei fleisch freier 
Kost lässt sich im Stuhl Blut nachweisen. Die Röntgenuntersuchung ergibt ein Hinder¬ 
nis in der Gegend des Pylorus. Bei der an der Klinik von Eiseisberg vorgenommenen 
Laparotomie findet sich an der kleinen Kurvatur des Magens ein Ulkus. 

Adrenalin 0,001: Harnmenge steigt von 500 auf 1200 ccm. In der 
24 ständigen Harnmonge 4,35 g Zucker. 

Atropin 0,001: leichte Steigerung der Pulsfrequenz von 72 auf 80. 

Pilokarpin 0,01: keine Wirkung. 

Im Blut finden sich bloss lpCt. eosinophile Zellen. 

Fall XIII. G. M., 30 Jahre alter Mann. Litt seit langem an Magenbeschwerden, 
in der letzten Zeit häufig Magenschmerzen, Erbrechen saurer Massen, Abmagerung. 
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Der Stuhl ganz schwarz. Die Magenuntersuchung ergibt gleichfalls nach 45 Minuten 
Gesamtazidität 75, freie Salzsäure 35. 

Adrenalin 0,001: keine Wirkung. 

Atropin 0,001: Puls vorher 68, nachher 120. 

Pilokarpin 0,01: Schweiss, starker Speichelfluss, Brechreiz, 
Magenschmerzen, geringe Arrhythmie. Bei der Operation findet sich ein Ulcus 
ventriculi nahe dem Pylorus. Daraus geht wohl hervor, dass bei der Mannigfaltigkeit 
der Symptome bei den verschiedenen Krankheiten die Disposition eine Rolle spielt. 

Es dürfte aufgefallen sein, dass unsere Beobachtungen sich vor¬ 
wiegend an jugendlichen Individuen ergeben haben. Der Gedanke, dass 
jugendliche Menschen eher einen erhöhten Vagustonus zeigen, lässt sich 
noch durch manche andere Tatsachen stützen, ebenso die gegenteilige 
Behauptung, dass bei älteren Menschen Erscheinungen vorherrschen, die 
leicht als vermehrter Sympathikustonus zu deuten sind (Drucksteigerung, 
Neigung zu alimentärer Glykosurie, atonische Obstipation, Hypazidität 
des Magensaftes). Leicht drängt sich daher die Vorstellung auf, dass die 
Neigung der Jugend zum Vagotonismus ebenso ihr physiologisches Attribut 
sei wie der Sympatikotonismus ein Charakteristikum des Alters. 

Der Status thymicolymphaticus ist anatomisch charakterisiert durch 
das Weiterbestehen jugendlich wichtiger Organe in späteren Lebens¬ 
perioden. Die Tatsache, dass auf Grund neuerer Untersuchungen beim 
Status thymicolymphaticus das chromaffine System schlecht ausgebildet 
ist [Hedinger 1 )], scheint uns von grösster Bedeutung. Mit Absicht 
haben wir bei allen Menschen, welche Zeichen von erhöhtem Vagustonus 
darboten, dem Verhalten des lymphatischen Systems unser Augenmerk 
geschenkt. Doch müssen wir cs weiteren Beobachtungen überlassen, 
festzustellen, wie weit lymphatische Konstitution und latenter Vago¬ 
tonismus sich auf eine gemeinsame Wurzel zurückführen lassen. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel III. 

Fig. 1. Pulsus irrcgul. respiratorius bei Fall I. 

Fig. 2. Pulsus infantilis bei Fall I. 

Fig. 3. Postfebrile Arrhythmie bei Fall II. 

Fig. 4. Stammt von Fall VI. a) Vor Ammoniakinhalieren, b) Nach Ammoniak¬ 
inhalieren. Der Unterschied ergibt sich am besten aus dem Quotienten ge¬ 
geben aus Zahl der Zeitmarken und der Zahl der Pulse 

55 54 

bei a): = 3 2, bei b): =4,5. 

17 12 

33 44 

Fig. 5. Stammt von Fall VI. Vor Druck: (a) — = 3,3, nach Druck (b) =5. 

10 ' 9 

Fig. 6. Stammt von einem Fall von vermeintlichem Kopfschmerz. Selbst bei leichtem 

Druck auf die Bulbi zeigte sich starke Bradykardie. 

41 77 

a) Vor Druck — = 3,7, b) nach Druck — = 5,9. 

11 13 

1) Hedinger, Frankfurter Zeitschrift für Pathologie. Bd. 1. H. 3 u. 4. 
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Aus der 1. medizinischen Klinik der Universität in Wien 
(Vorstand: Professor C. von Noorden). 

Zur Pathologie des vegetativen Nervensystems. 

(111. Mitteilung.) 

Von 

Privatdozent Dr. Hans Eppinger und Dr. Leo Hess. 

(Hierzu Tafel IV.) 

Im weiteren Verlauf unserer Studien über die Pathologie des vege¬ 
tativen Nervensystems wollen wir einen bescheidenen Versuch machen, 
den nervösen Erkrankungen der inneren Organe näher zu treten und 
dieselben nach einheitlichen Gesichtspunkten zu ordnen. Feststehende An¬ 
schauungen über dieses schwierigste Kapitel der Pathologie liegen bisher 
nicht vor. Der Grund für diese Lücke in unseren Kenntnissen liegt 
darin, dass uns der Zusammenhang zwischen Nerven und Organen schon 
unter physiologischen Bedingungen höchst unklar ist. Sehr unsicher 

waren die Ergebnisse der Versuche mit elektrischer Reizung und Durch¬ 
schneidung viszeraler .Nerven; erst die Anwendung des Nikotin und die 

Einführung von Adrenalin und Pilokarpin in die experimentelle Pharma¬ 
kologie haben unser Wissen über die Bedeutung der Nerven für die 

Leistungen der inneren Organe bereichert. 

In einer grösseren Untersuchungsreihe hat der Eine von uns gemeinsam 
mit W. Falta und C. Rudinger 1 ) die Wechselwirkungen der Drüsen mit 
innerer Sekretion zum Gegenstände des Studiums gemacht. Es stellte 
sich dabei heraus, dass die verschiedenen Drüsen (Schilddrüse, Pankreas, 
chromaffines System, Epithelkörperchen) nahe Beziehungen zum sym¬ 
pathischen und autonomen System besitzen. Diese Beziehungen dürften sieh 
in der Weise gestalten, dass die Produkte der genannten Drüsen teils auto¬ 
nome, teils sympathische Nerven fördern und hemmen, und dass sich 
ihre Wirksamkeit gegenüber anderen Organen nur auf diesem Umwege 
äussert. Ist die Wirksamkeit der Drüsen mit innerer Sekretion so ideal 
gegenübergestellt, wie es der Norm entspricht, so wird sich dieser Gleich¬ 
gewichtszustand am besten in dem Ineinandergreifen der viszeralen 

1) Eppinger, Falta u. Rudinger, Zeitschr. f. klin. Med. 1‘JOS. Bd.CG. S.l. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



232 


HANS EPPINGER und LEO HESS, 


Nerven zu erkennen geben, während jedes Zuviel oder Zuwenig das 
Gleichgewicht stören muss. 

Der Gedanke, dass bei einzelnen inneren Krankheiten die viszeralen 
Nerven eine grosse Rolle spielen dürften, knüpft, sich vor allem an die 
Lehre von der Genese der Basedowschen Krankheit. Charcot war 
der erste, der darauf hin wies, dass zahlreiche Symptome dieser Erkrankung 
sich durch eine „Affection du Systeme nerveux“ erklären lassen. Diese 
Annahme stützt sich insofern auf eine feste Basis, als Claude Bernard 
die epochemachende Entdeckung machte, dass Reizung des Halssyra- 
pathikus starkes Hervortreten der Augen bewirkt. In der Folgezeit 
wurden viele Anhaltspunkte für diese nervöse Theorie der Basedowschen 
Krankheit beigebracht, ebenso zahlreich sind aber auch die Einwendungen, 
welche geeignet waren, die Ansichten Jener, die im Morbus ßasedowii 
eine allgemeine Reizung des sympathischen Systems erblicken wollten, 
zu stürzen. In eine neue Aera trat die Lehre von der Pathogenese der 
Basedowschen Krankheit durch die Forschungen von Möbius. Er sprach 
zuerst die Vermutung aus, dass das Primäre die Schilddrüse sein könnte, 
und die Basedowsche Krankheit als Folgezustand einer krankhaft ver¬ 
änderten Schilddrüsentätigkeit aufzufasser. sei. Nichtsdestoweniger hat 
die ältere Anschauung, dass im Verlauf der Basedowschen Krankheit 
einer Affektion des Sympathikus eine wichtige Rolle zukomme, nie auf¬ 
gehört zu bestehen. Da sich unsere Vorstellungen über den Sympathikus 
auf Grund neuerer Experimente vielfach geändert haben, erscheint es 
geboten, von dem so gewonnenen Standpunkt aus die Symptomatologie 
der Basedowschen Krankheit zu überprüfen. 

Als essentielle Symptome des Morbus Basedowii bleiben von 
der klassischen Trias nur der Exophthalmus und die Tachykardie 
übrig, da wir in der Struma bloss den Ausdruck der Hyperfunktion der 
Schilddrüse erblicken und insofern in ihr das Primum movens suchen. Um 
diese Symptome gruppieren sich eine grosse Zahl von Erscheinungen, die 
als nervösen Ursprunges gedeutet werden müssen und in grösserer oder 
geringerer Zahl in jedem Basedow-Falle zu finden sind. Verhältnismässig 
jungen Datums sind unsere Kenntnisse über die der Basedowschen Krank¬ 
heit eigentümlichen Störungen des Stoffwechsels. Endlich muss noch der 
nicht seltenen psychischen Störungen gedacht werden. 

Von rein nervösen Symptomen führen wir an: Allgemeine Nervosität, 
Tremor, Kopfschmerz, Schweissausbruch, Hitzegefühl, eventuell Fieber, 
Herabsetzung des elektrischen Leitungswiderstandes der Haut, Tachykardie, 
Reflexsteigerung, gesteigerte Vasomotorenerregbarkeit. Ebenso sind die 
Symptome aus der psychischen Sphäre ziemlich reichlich: Von leichten 
Verstimmungen bis zu den schwersten Verwirrtheitszuständen lassen sich 
zahlreiche Uebergänge finden. Vollkommen frei von seelischen Alterationen 
dürfte kein Fall von Basedow sein. Die Störungen des Stoffwechsels 
äussern sich in hochgradiger Abmagerung, die auch durch reichliche 
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Nahrungszufuhr nicht aufgehalten werden kann. Die trophischen Störungen, 
von welchen wir Ausfall und Ergrauen der Haare, Brüchigkeit der Nägel, 
Pigmentanomalien, Sistieren der Menses anführen wollen, sind ätiologisch 
ebenso schwer zu gruppieren wie die Symptome von Stellwag, Möbius, 
Gräfe, ferner die Atemstörungen (Hofbauer), die Diarrhöen und das 
Erbrechen. Wie schon aus unserer zweiten Mitteilung hervorgeht, können 
Reizung und Lähmung der viszeralen Nerven eine grosse Fülle von Sym¬ 
ptomen hervorrufen. Wir wollen versuchen, die dort gesammelten Er- v 
fahrungen auf den Morbus Basedowii anzuwenden, und uns fragen, 
welche Symptome aus der Störung bestimmter Nervenfunktionen sich 
erklären lassen und in welche Gruppe die einzelnen, von uns teils als 
Reizung, teils als Lähmung erkannten Erscheinungen einzureihen sind. 
Da unsere physiologischen Kenntnisse über die Beziehung von Nerven¬ 
system und Organfunktion vielfach lückenhaft sind, wird es begreiflich 
erscheinen, wenn wir uns in den folgenden Auseinandersetzungen bloss 
auf jene Symptome beschränken werden, deren Deutung nach dem 
heutigen Stande der experimentellen Pathologie statthaft ist. 

Bekanntlich unterscheidet man zwischen Exophthalmus und Pro- 
trusio bulborum. Das Wesen des Exophthalmus erblicken wir in der 
Erweiterung der Lidspalte durch Kontraktion des Muse, levator palpebra¬ 
rum. Da bei totaler Okulomotoriuslähmung Ptosis beobachtet wird, erscheint 
der Schluss gerechtfertigt, dass es sich im Exophthalmus wohl um einen 
Reizzustand des autonomen Systems handle. Protrusio bulbi ist eine 
Folge der Kontraktion jenes glatten Muskels, dessen Existenz auch beim 
Menschen nunmehr durch Landström 1 ) sichergestellt wurde. Nach Ana¬ 
logie des Tierexperiments muss geschlossen werden, dass der Landström- 
sche Muskel sympathisch innerviert wird und somit seine Kontraktion 
auf einem erhöhten Tonus des Sympathikus beruht. Protrusio bulbi 
kann Exophthalmus nach sich ziehen; sicher sind aber beide Begriffe von¬ 
einander zu trennen, da Weite der Lidspalte bestehen kann ohne Pro¬ 
trusion. Praktisch kommen allerdings beide Symptome zumeist neben¬ 
einander vor. 

Tränenträufeln, das häufig unter den Frühsymptomen bemerkt wird, 
muss, da durch Pilokarpin gleich allen Drüsen, auch die Tränendrüse des 
Menschen gereizt wird, als autonome Reizung gedeutet werden. Dem¬ 
entsprechend würde Trockenkeit des Auges als ein dem autonomen 
Lähmungszustand zukommendes Symptom aufzufassen sein. 

Das Symptom von Gräfe besteht in dem Mangel einer Synergie 
zwischen Bewegung des Bulbus und des oberen Lides. Natürlich muss 
man absehen von Fällen, wo durch Protrusio bulbi ein mechanisches Hinder¬ 
nis für die Lidbewegung gegeben ist. Die Bewegung des oberen Lides 
erfolgt unter Beteiligung des Levator palpcbrae, der autonom innerviert 

1) Landström, Basedowsche Krankheit. Stockholm 1008. 
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wird. Lähmung dieses Muskels hat Herabsinken des oberen Lides zur 
Folge. Das Gegenteil davon, also seine Reizung, wäre gleichbedeutend 
mit Emporziehen des oberen Lides. Man könnte daher, wollte man diesen 
Schlussfolgerungen nachgehen, auch das Symptom von Gräfe eher als 
einen Reizungszustand des autonomen Systems betrachten. Das Möbius- 
sche Symptom, die Schwäche resp. Ermüdbarkeit bei Konvergenz muss 
hingegen auf einen geringen Tonus des autonomen Systems zurückgeführt 
werden, da die Konvergenz an die Funktion des Okulomotorius gebunden 
ist. Das Stellwagsche Symptom lässt sich einer Erklärung in unserem 
Sinne nicht zuführen. Wir müssen uns hier eingestehen, dass manche 
unserer Erklärungen vielleicht gezwungen sind. Protrusio und Exophthalmus 
sind dauernde, wenn auch freilich in ihrer Intensität schwankende Sym¬ 
ptome. Es widerspricht nun den gangbaren Anschauungen über patho¬ 
logische Vorgänge, dass Reizungen gewisser Nervenbezirke persistieren, 
ohne allmählich in Lähmung überzugehen. 

Eines der am schwersten zu deutenden Symptome in der Pathologie 
der Basedowschen Krankheit stellen die Herzerscheinungen dar. Tachy¬ 
kardie ist eine chronotrope Funktionsstörung. Sie kann bedingt sein 
durch Herabsetzung der hemmenden Wirkung des Vagus oder durch 
Reizung der Accelerantes. Klinisch ist diese Frage schwer zu entscheiden. 
Noch weiter kompliziert wird sie durch die Annahme des sogenannten 
Aktionspulses. Reizt man im Tierexperiment gleichzeitig Vagus und 
Sympathikus, so ergeben sich grosse Pulse. Solche grossen Pulse, die 
gelegentlich beim Basedow, allerdings nur bei radiologischer Untersuchung 
des Herzens gefunden werden, dürfen nicht verwechselt werden mit dem 
Pulsus dicrotus, der bekanntlich ebenfalls durch grosse Wellen aus¬ 
gezeichnet ist, hervorgerufen durch Verminderung des peripheren Gcfäss- 
tonus. Ob die bei der Basedowschen Krankheit nachweisbare Herz¬ 
hypertrophie thyreogenen Ursprunges ist, soll hier nicht weiter erörtert 
werden. Im Anschluss an die Veränderungen am Herzen sei daran er¬ 
innert, dass das Verhalten des Blutdrucks beim Basedow sehr verschieden 
ist, indem sowohl hohe als auch niedrige Werte beobachtet werden. 

Bezüglich der Struma, die wir als das Primum movens der ganzen 
Krankheit aufgefasst haben, wäre noch das Gefässschwirren hervor¬ 
zuheben, und zwar deshalb, weil die aktive Erweiterung der Blutgefässe 
und das dadurch hervorgerufene charakteristische Schwirren sich im 
Sinne einer Vagusreizung deuten liesse. 

Den Schweiss haben wir als Zeichen einer Vagusreizung aufgefasst, 
ganz besonders machen wir hier auf das anfallsweise Auftreten dieses 
Symptoms aufmerksam. Durch Atropin gelingt cs, den Schweissausbruch 
zu kupieren. Mit dem Schweissausbruch hängt die Verminderung des 
elektrischen Leitungswiderstandes der Haut zusammen. 

Das subjektive Hitzegefühl, welches sich immer an das ob¬ 
jektive Symptom: Rötung der Haut und Erweiterung ihrer 
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Ge fasse, knüpft, liesse sich gleichfalls als Reizung des autonomen 
Systems auffassen, ebenso die gesteigerte vasomotorische Erreg¬ 
barkeit auf manche Hautreize. Die Tatsache, dass es manchmal bei 
Basedowfällen zu unmotivierten Temperatursteigerungen kommt, ist hin¬ 
gegen als eine Sympathikusreizung zu betrachten und in Analogie zu 
setzen zu der nach Adrenalineinspritzung oft eintretenden Temperatur¬ 
erhöhung. 

Da die Schilddrüse einerseits auf das Pankreas hemmende Impulse 
ausübt und anderseits das chromaffinc System fördert (Eppinger, 
Falta und Rudinger 1 ), so könnte man die bei Hyperthyreoidismus be¬ 
stehende Stoffwechselsteigerung gleichfalls auf eine Sympathikus¬ 
reizung beziehen. 

Auf die Deutung der trophischen Störungen ist es nicht leicht 
einzugehen. Bezüglich der Pigmentanomalien erwähnen wir bloss, 
dass ähnliche Störungen beim Morbus Addisonii Vorkommen, einer Er¬ 
krankung, die ja mit dem Untergang des chroraaffinen Gewebes eng 
zusammenhängt. 

Grosses Interesse ist den Atemstörungen und Diarrhöen zuzu¬ 
messen. Bekanntlich stehen die Störungen der Atmung keineswegs in un¬ 
mittelbarem Zusammenhang mit dem Zirkulationsapparat, sondern wir sind 
genötigt, hier nervösen Einflüssen eine beherrschende Rolle zuzuschreiben. 
Die Störungen der Atmung äussern sich in Form von Tachypnoe, im 
Gefühl des Nichtausatmenkönnens, in zeitweise vertieften Atemzügen und 
in Störungen der Atemrhythmik. Auf das letztere Symptom hat zum 
ersten Male mit Nachdruck Hofbauer 2 ) hingewiesen; seine Untersuchungen 
lieferten vor allem den Beweis, dass diese Störungen der Atmung sicher 
nicht als sekundäre zu betrachten sind. Hof bau er fand, dass häufig 
bei Basedowkranken die normalen Respirationskurven abgeflacht sind, 
dass das In- und Exspirium verlängert und die Grösse und Form der 
einzelnen Kurven nicht übereinstimmend ist, indem manche In- und Ex¬ 
spirationen verlängert erscheinen und namentlich auch längere Atemstill¬ 
stände Vorkommen. Fenyvessi 3 ) suchte experimentell diesen Atem¬ 
störungen näher zu treten. Es ist von Wichtigkeit, dass die bei Tieren 
nach Zufuhr von Schilddrüsensubstanz auftretenden Atemstörungen nach 
Vagusausschaltung unterbleiben. Aehnliche Erscheinungen sah Knoll 
nach Zufuhr von flüchtigen Substanzen und nach intravenöser Verab¬ 
folgung von Chloralhydrat. Da diese Erscheinungen nach Verschluss 
der Pulmonalarterien oder nach Vagotomie ausbleiben, wurden sic ge¬ 
deutet als ein Reflex, der von den Brustvagi ausgeht. Zu den Unter¬ 
suchungen Hofbauers können wir hinzufügen, dass wir sie tatsächlich 
bei einem Teil der Basedowfälle bestätigt fanden. Aehnliche Atem- 

1) 1. c. 

2) Hofbauer, Grenzgeb. d. inn. Med. u. Cliir. Bd. 11. S. 531. 

3) Fenyvessi. Wiener klin. Wochenschr. HKH). 
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Störungen sahen wir aber auch zuweilen bei Menschen, die sich im Sinne 
unserer Vorstellungen als vagotonisch herausstelltcn; in einem Fall von 
allgemein erhöhtem Vagustonus, der vorher keine Störungen der Atmung 
hatte, konnten solche vorübergehend durch Pilokarpineinspritzung hervor¬ 
gerufen werden (cf. Fig. 1—3, Tafel IV). ln diesen Erscheinungen sichere 
Zeichen einer Vagusreizung zu erblicken, wäre vielleicht voreilig; trotz¬ 
dem dürfte ähnlich wie in den oben erwähnten Tierexperimenten der 
Reflex, der solche Atemstörungen auslöst, an eine erhöhte Reizbarkeit 
des Nervus vagus gebunden sein. 

Besondere Aufmerksamkeit verdienen die Diarrhöen, welche unab¬ 
hängig von der Nahrungsaufnahme bei Basedowkranken Vorkommen. Für 
die Annahme, dass es sich hier um ein thyreotoxisches Symptom handelt, 
spricht der Umstand, dass sich ähnliche Erscheinungen durch Schild¬ 
drüsenfütterung beim Hund erzielen lassen. Es kann kein Zweifel darüber 
bestehen, dass diese Form von Diarrhöen auf gesteigerter Darmperistaltik 
beruht und diese sich wiederum auf vermehrte Vagustätigkeit zurück¬ 
führen lässt. Von weiteren Veränderungen im Intestinaltrakt sei noch 
erwähnt das manchmal vorkommende unstillbare Erbrechen, welches 
ebenfalls auf Vagusimpulse zurückzuführen ist. Zuweilen wird im Anfang 
der Erkrankung von Basedowikern über Speichelfluss geklagt, ein Sym¬ 
ptom, welches, wie schon mehrmals erwähnt wurde, auf einen Reizungs¬ 
zustand der autonomen Nerven hinweist. 

Ein wechselndes Symptom der Basedowiker ist die alimentäre Gly- 
kosurie. Man kann annehmen, dass alimentäre Glykosurie mit vermehrter 
Tätigkeit des chromaffinen Systems zusammenhängt und indirekt von 
den sympathischen Nerven abhängig ist. In die gleiche Kategorie gehört 
die spontane Glykosurie mancher Basedowiker, wobei die Annahme eines 
sympathischen Reizes noch näher liegt. Die Polyurie und die damit 
zusammenhängende Polydipsie dürften wohl gleichen Ursprunges sein; 
erinnert sei bloss daran, dass Injektion von Adrenalin Glykosurie und 
Polyurie oder Polyurie allein zur Folge hat. 

Bekanntlich bemüht man sich vielfach, die Basedowsche Krankheit 
als eine allgemeine Sympathikusreizung aufzufassen. Dementsprechend 
wird die thyreogene Theorie so verwertet, dass man sagt, das Schild¬ 
drüsensekret, welches beim Basedow vermehrt produziert wird, wirke in 
erster Linie auf den Sympathikus. Man muss dem entgcgenhalten, dass; 
wenn auch viele Symptome zugunsten dieser Auffassung sprechen, dennoch 
mit der Tatsache zu rechnen ist, dass zahlreiche im Verlaufe der Basedow¬ 
schen Krankheit auftretenden Erscheinungen auf eine Reizung des auto¬ 
nomen Systems hinweisen. 

Seinerzeit wurde von Basedow als charakteristisch eine Trias von 
Erscheinungen hingestellt: Struma, Exophthalmus, Tachykardie. In der 
Folge ergab sich aber die Notwendigkeit, die Symptomenreihe dieser 
Krankheit zu erweitern; die französische Schule, vor allem Chareot 
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und Pierre Marie, haben einerseits die Symptomatologie der Basedow¬ 
schen Krankheit bereichert, anderseits auch jene Formen von nervösen 
Affektionen dem Basedow zugerechnet, die von der Trias nur das eine 
oder andere Symptom boten, während anderseits das ganze Heer der 
Nebensymptome stark vertreten war. In die Polemik, ob die Forme 
fruste im Sinne der Franzosen eine mildere oder rudimentäre Form des 
Basedow sei, wollen wir uns nicht einlassen. Sicher ist, dass es schwere 
Basedowfälle gibt, welche alle möglichen Nebenerscheinungen ausser der 
Trias aufweisen, während es auf der anderen Seite gleichfalls schwere 
Fälle gibt, wo zahlreiche Nebensymptome fehlen. Viele Symptome 
(Schweiss, Diarrhöen, Atemstörungen, Kongestionen, zirkumskriptes Oedem, 
Exophthalmus, eventuell Gräfesches Symptom) lassen sich als Reiz¬ 
erscheinungen des autonomen Systems deuten, während viele andere 
(Protrusio bulborum, Tachykardie, Glykosurie, Polyurie, Erhöhung des 
Stoffwechsels, eventuell Fieber) auf einen Reizzustand des Sympathikus 
hinweisen. Es war nun naheliegend, zu prüfen, ob es nicht Basedow¬ 
fälle gibt, bei denen vorwiegend die Sympathikusstörungen hervortreten 
und ob diesen Fällen nicht andere gegenüberstehen, bei denen die Reiz¬ 
erscheinungen der autonomen Nerven dominieren. Schliesslich war cs 
denkbar, dass beim vollentwickelten Basedow beiderlei Reizerscheinungen 
kombiniert zu beobachten sind. 

Fall 1. T. H., 2G Jahre alt, Köchin. Vater der Patientin lebt und ist gesund. 
Die Mutter lebt, leidet an Hämorrhoiden; hatte nach jedem Partus starken Blutsturz. 
Bekam öfters Beulen am Hals, welche aber nach Priesnitz-Umschlag wieder vergehen 
sollen. Auch ihre Kinder litten an dieser Krankheit. 

Die Patientin hatte 9 Geschwister; 3 sind im frühesten Kindesalter gestorben. 
Sie hat 5 Schwestern, die blutarm sind. An Kinderkrankheiten kann sich Patientin 
nicht erinnern. Nur in ihrem 12. oder 13. Jahre hatte sie eine fieberhafte Krankheit, 
die sio als Influenza bezeichnet. In ihrem 15. Jahre stellten sich Kreuzschmerzen und 
krampfartige Schmerzen im Bauch ein, die sie als Menstrualbeschwerden bezeichnet, 
doch die Blutung trat zu der Zeit noch nicht ein. Diese Schmerzen kehrten 
periodisch immer wieder, blieben manchmal auch einige Monate ganz aus, oder traten 
nur sehr schwach auf. Die Blutung kam erst in ihrem 18. Jahr, doch die Schmerzen 
dauerten weiter fort. Zu dieser Zeit hatte sie eine Halsentzündung mit Fieber, die 
sich in \ l j 2 Jahren wiederholte. In ihrem 20. Jahre hatte sie Polypen und Wuche¬ 
rungen in der Nase, die von einem Arzte entfernt wurden. 

Vor 2 Jahren wurde sie gravid, war im 2. Monat und fiel von einer Leiter, stiess 
mit dem Unterleib an eine Kante. Sie arbeitete zwar noch eine kurze Zeit, hatte aber 
sofort heftige Schmerzen. Damals abortierte sie, wobei sie, wie sie angibt, sehr viel 
Blut verloren hat. Sie gibt an, dass sie von der Zeit an sich nicht mehr erholen kann. 
Zu dieser Zeit wog sie 76 kg und hatte sehr gesunde Gesichtsfarbe. Seit damals be¬ 
steht Fluor albus. Im Mai 1908 hatte sie einige Tage hindurch sehr starke Kopf¬ 
schmerzen, die sich aber bald verloren. Sie war zu keiner schweren Arbeit mehr 
fähig und fühlte sich überhaupt sehr matt und niedergeschlagen. Im September halte 
sie ebenfalls anlässlich einer Menstruation sehr heftige Kopf- und Leibschmerzen; es 
stellten sich auch öfters Schweissausbrüche ein, Zittern in den Extremitäten, leichte 
Erregbarkeit, Kopfweh und Herzklopfen. Der Appetit verschlechterte sich; der Stuhl 
war sehr unregelmässig, Diarrhoe wechselte mit Obstipation. 
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In der letzten Zeit wurden ihre einigemale Polypen und Wucherungen aus der 
Nase entfernt. Auch aus dem Halse wurden Wucherungen extrahiert. 

Status praesens: Patientin nimmt aktive Rückenlage ein, ist bei freiem Sen- 
sorium, ziemlich erregt. Kopfschmerzen und Schwindel in massigem Grade. Keine 
Oedeme, keinerlei Exanthem. Die Haut und die sichtbaren Schleimhäute sind von 
blasser Farbe. Es besteht bei normaler Temperatur Schweissausbruch am ganzen 
Körper. 

Puls: Die Art. rad. ist weich, nicht geschlängelt; die Pulswelle massig hoch, 
nicht celer. Der Puls rhythmisch und aequal. Frequenz 134. 

Respiration: Atmung ist beschleunigt, symmetrisch, vorwiegend kostal, ober¬ 
flächlich. Frequenz 26. 

Kopf: Mesozephal, nicht druck- und perkussionsempfindlich. Die Pupillen sind 
mittel weit, gleich weit und reagieren prompt auf Licht, Akkommodation und konsensuelle 
Reizung. Dabei erfolgt selten Lidschlag und der Kornealreflex ist stark herabgesetzt; 
die Akkommodation und die Bewegung des Bulbus sind intakt. Lidspalte weit, so dass das 
Skleralweiss überall sichtbar ist; keine Protrusio bulbi; das Gräfesche 
Symptom sehr deutlich, Stellwag und Möbius nicht vorhanden. In der 
Nase und im Rachen sind Wucherungen, die Stimme ist heiser. Die Tonsillen sind 
nicht vergrössert. 

Hals: Breit und kurz. Vergrösserung der Schilddrüse mässigen Grades. Keine 
abnorme Pulsation, keine Nackensteifheit. 

Thorax: Mittellang und -breit; die Interkostalräume gleichbreit. Wirbelsäule 
gerade, nicht druckempfindlich. 

Herz: Keine Vorwölbung der Herzgegend. Der Spitzenstoss im 5. Interkostal¬ 
raum in der Medioklavikularlinie hebend, etwas verbreitert und resistent. Keine 
Pulsation am unteren Sternalrand. 

Grenzen relat. absolut 

oben 2. lnterkostalraum 3. Interkostalraum 

rechts l / 2 Querfinger rechts vom rechten Sternalrand Mitte des Sternums 
links Stelle des Spitzenstosses. 

Auskultation: Ueber der Spitze ist ein reiner l.Ton und ein sehr lauter 2.Ton 
zu hören. Ebenso über der Basis. Der 2. Aortenton ist lauter als der 2. Pulmonal ton. 


Lunge: Ueber der rechten Spitze ist ein etwas leiserer Schall als über der 
linken. Beide stehen gleich hoch. Auch die untere Lungengrenze hinten ist beider¬ 
seits in der Höhe des 12. Brustwirbeldornes. Vorn rechts an der 6. Rippe. Links 
siehe cor. 

Ueber beiden Lungen mässig lauter, mässig tiefer, nicht tympanitischer Schall. 
Die Auskultation ergibt ein leicht verschärftes Inspirium. Keine Nebengeräusche. 

Abdomen: Im Niveau des Thorax, keine abnorme Resistenz. Allenthalben 
lauter tympanitischer Schall. Leber und Milz nicht vergrössert. 

Reflexe: Lebhaft gesteigert. Kein Chvostek. Die Reflexe des Oberarms leicht 
auslösbar. P.-S.-Reflex und Achillesreflex sehr lebhaft. 

Adrenalin: Keine Polyurie, keine Glykosurie. 

Atropin: Bessert Schweiss und Diarrhöen. 

Pilokarpin: Nicht versucht. 

Blutbefund: Polynukl. neutrophile 60 pCt., Lymphozyten 30 pCt., Eosino¬ 
phile 6 pCt., Mononukleäre 3 pCt., Mastzellen Null. 

Probe auf alimentäre Glykosurie (200,0 Dextrose nüchtern): negativ. 

Stuhl: flüssig, 3—12 Stühle täglich. 

Atmung: s. Kurve. 

Magen-Befund: Gesamt-Azidität 70 ) . t , , ORL ... . 

ö ä r > Ausheberung nach 3 d Minuten, 

freie HCl. 45 j 
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Fall 2. A. K., 20 Jahre, ledig, Drechsler. 

Anamnese: Vater mit 76 Jahren an Schlaganfall gestorben, war nicht nervös, 
nicht herz- noch lungenkrank, hatte keinen Kropf. Mutter lebt und ist ganz gesund. 
Keine Nervöse in der Familie. 5 Schwestern, 6 Brüder gesund. Keine Kröpfe in der 
Familie. Patient stammt aus Sarajevo. 

Kinderkrankheiten: Scharlach in leichter Form. Sonst gar keine Erkrankung 
bis zu der Ankunft des Patienten in Wien vor 1 Jahr, keine Andeutung von Kropf, 
kein Herzklopfen, kein Schweiss. 

Nach dem Scharlach bemerkte Patient starken Haarausfall, später hörte das auf. 

Vor 6 Monaten bemerkte Patient, und auch seine Umgebung, dass seine Augen 
grösser wurden, hatte dabei aber gar keino Beschwerden, weder von seiten des Herzens, 
noch Schwitzen, noch Hitzegefühl. 

Vor 3 Monaten begann der Hals dicker zu werden, wurde auf Salbenbehandlung 
schlimmer und ist erst in der letzten Zeit etwas zurückgegangen. 

Seit Hochsommer wird Abmagerung bemerkt, seit November bis jetzt 8 Kilo 
Gewichtsabnahme. 

Es wurde dabei kein Herzklopfen subjektiv bemerkt. Vor etwa 3 Wochen begann 
ein Aufregungszustand, Schlaflosigkeit, Kurzatmigkeit. 

Nie Schweiss, nie Diarrhöen; Ausfall der Kopf- und Barthaare soit 
dieser Zeit auffallend. Fingertremor. Zittern am ganzen Körper. Kein 
Kopfschmerz, kein Schwindelgefühl. Sehr grosses Hunger- und Durstgefühl. 
Seit 8 Tagen Husten ohne Auswurf. Früher stark geraucht, viel schwarzen Kaffee 
getrunken. 

Leichte Ermüdbarkeit, seit 2 Monaten zu keiner Arbeit mehr fähig. Kein 
Fieber, kein Schweiss, aber Hitzegefühl. 

Status praesens: Mittelgross, grazil gebaut, Muskulatur dürftig, Fettpolster 
gering, Haut dunkel pigmentiert. Akneknötchen verstreut auf der Haut. Die tiefen 
Zervikaldrüsen rechts vergrössert, sonst nirgends Drüsenschwellungen. Spärliche 
Vitiligoflecken an der Haut des Rumpfes. Haut warm und trocken. Ausgedehnte 
Alopezie im Bereich des Scheitels und des Hinterhauptes. Haare trocken, brüchig, 
nicht ergraut. Nägel stark gewölbt, nichtbrüchig, Nagelbetthyperämisch. KeineNarben 
am Rumpf, kein Ikterus, keine Zyanose, keine Oedeme. Fusswölbunggut, kein Pes planus. 

Puls: Art. rad. gerade, weich, mittelweit, gut gefüllt. Puls stark beschleunigt, 
rhythmisch, äqual, nicht celer, Spannung normal. Frequenz: 120. 

Respiration: sehr beschleunigt, 40, oberflächlich, vollkommen symmetrisch, 
regelmässig, ohne Beteiligung der Auxiliarmuskeln. In- und Exspiration mit hörbarem 
Geräusch verbunden. Keine Atemnot. 

Temperatur: 37,5. 

Kopf: Schädel eher etwas klein. Scheitelhöcker und Protub. occip. stark vor¬ 
tretend. Ohrläppchen nicht angewachsen. Beiderseits Tuberculum Darwini. Lidspalton 
weit, links weiter als rechts. ,Augen vortretend, das linke stärker. Pupillen rund, 
etwas mehr als mittelweit. Die rechte eine Spur enger als die linke. Reaktion auf 
Licht und Akkommodation prompt, sympathisch weniger ausgiebig. Gräfe vorhanden, 
kein Steilwag, kein Möbius. Schleimhaut der Konjunktiven beiderseits gerötet. Zunge 
und Lippen zittern. Zunge feucht, etwas belegt. Tonsillen und Zungenfollikel nicht 
vergrössert. Uvula gespalten. Schleimhäute gut gefärbt. 

Hals: relativ lang. Schilddrüse in allen ihren Lappen vergrössert, von derber 
Konsistenz, zeigt überall Pulsation. In der rechten Supraklavikulargrubc Schwirren 
tastbar. Beiderseits sichtbarer Karotispuls. Halsvenen nicht erweitert. 

Thorax: schmal, lang, flach. Epigastrischer Winkel spitz. Angul. Ludow. sehr 
stark vortretend. Knochen-Knorpelgrenze der Rippen nicht verdickt. Venen der 
Thoraxhaut nicht erweitert. 
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Herz: Lobhafte Pulsation in der ganzen Herzgegend, von der Axillarlinie an¬ 
gefangen bis in den 2. luterkostalraum. Spitzenstoss im 6. Interkostalraum, \ l / 2 Quer¬ 
finger ausserhalb der linken Mammillarlininie sichtbar, fühlbar, ziemlich hebend, 
schwer zu unterdrücken. Ueber dem unteren Sternum Pulsation tastbar, ebenso im 
2. Interkostalraum links und rechts. Hevzgrenzen: Oben relative 3. Interkostalraum, 
absolute 4. Reohts relative rechter Sternalrand, absolute Mitte des Sternums. Links 
Spitzenstoss. An der Herzspitze 2 laute, klappende, reine Töne. Keine Geräusche. 

Lungen: Ueber beiden Lungen lauter Lungenschwall, Vesikuläratmen, hinten 
beiderseits bis Handbreit unter dem Ang. scap. Vorn reohts bis zum unteren Rand 
der 6. Rippe, links bis zur Herzgrenze. Lungenränder massig verschieblich. Links 
unten trockenes Rasseln. 

Abdomen: unter dem Thoraxniveau. Nirgends Resistenzen, nirgends druck¬ 
empfindlich. 

Reflexe: Patellarreflex mässig lebhaft. Vasomotorische Erregbarkeit gering. 

Bei Bestreichen der Haut kurzdauernde Röte, die sehr bald in Blässe umschlägt. 

Atropin: Steigert die Pulsfrequenz nicht; vorher: 128, 132 Pulse, 
nachher: 132, 112, 108, 128, 132. 

Pilokarpin: Kein Speichel-, kein Tränenfluss. Kein Schweiss¬ 
ausbruch. Kein Einfluss auf den Stuhl. 

Physostigmin: vorher: 132Pulse, nachher: 132, 128, 130. 

Blutbefund: Keine Vermehrung der eosinophilen Zellen. 

Probe auf alimentäre Glykosurie (100,0 Dextrose nüchtern): 
deutlich positiv. 

Stuhl: nicht diarrhöisch, täglich 1—2 Stühle. 

Atmung: normal. 

Magenbefand: Ges.-Azidität 301 h 35 MinutciK 
freie IIC1 10/ 

Die Diagnose Basedowsche Krankheit lässt sich im ersten Fall 
begründen mit dem Nachweis starker Abmagerung, Tachykardie, Tremor, 
Diarrhöen, Schweissausbruch, Exophthalmus, Gräfe - Phänomen. Von 
Kardinalsymptomen fehlten die Protrusio bulbi und die starke Ent¬ 
wickelung der Struma. Im zweiten Fall war das Aussehen des Kranken 
ein echt ßasedowischcs: Starke Protrusio bulbi und grosse Struma nebst 
Tachykardie war im Vordergründe, ausserdem bestand hochgradige Ab¬ 
magerung, grosser Durst und Polyurie. Schweiss, Diarrhöen und Atem¬ 
störungen fehlten vollständig. 

Wir haben die]_Vermutung geäussert, dass es Basedowformen geben 
könnte, in welchen die Symptome von seiten des autonomen Systems 
stärker ausgebildct wären als in anderen, wo vielleicht sympathische 
Reizerscheinungen prävalieren. Wenn wir von diesem Gesichtspunkte 
aus den ersten Fall in Betracht ziehen, so sind die Symptome Schweiss¬ 
ausbruch, Diarrhöen und Atemstörungen, zumal sie sich auf Atropin 
besserten, als vagotonische Erscheinungen zu deuten. In der Einleitung 
haben wir der Vermutung Raum gegeben, dass das Gräfeschc Symptom 
vielleicht auf eine Reizung des Levator palpebrac zu beziehen sei. Es 
ist darum wichtig, darauf hinzuweisen, dass in unserem ersten Falle 
keine Protrusio bulbi bestand, dagegen starkes Zurückbleiben des oberen 
Lides beim Blick nach abwärts. Manche Autoren führen das Gräfe- 
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Symptom zurück auf die Vortreibung des Auges. Sprach schon die 
klinische Erfahrung insofern dagegen, als beide Symptome keineswegs 
koordiniert sein müssen — beispielsweise gibt es Fälle, wo bei doppel¬ 
seitigem Exophthalmus das Gräfosche Symptom nur auf einer Seite 
besteht — so lässt sich diese Annahme namentlich dadurch widerlegen, 
dass in diesem wie auch in mehreren anderen Fällen unserer Beobach¬ 
tung Einträuflung von Pilokarpin in den Bindchautsack die 
Protrusio bulbi eher verringert, während das Gräfesche Phä¬ 
nomen deutlicher hervortritt. Weiteres sei daran erinnert, dass in 
den von uns als vagotonisch bezeichneten Fällen hyperazide Werte des 
Magensaftes sich auffinden liessen. Auch in unserem Falle waren die Salz¬ 
säurewerte hoch. In der zweiten Mitteilung wurde angeführt, dass manche 
Fälle, die sich durch erhöhten Vagustonus auszeichnen (im bronchialasthma¬ 
tischen Anfall, bei manchen Darmerkrankungen, in vielen Fällen von Hy¬ 
perazidität) Vermehrung der eosinophilen Zellen im Blute zeigen. In unserm 
Fall waren 6 pCt. der weissen Blutkörperchen bei wiederholten Unter¬ 
suchungen eosinophil. Der Befund einer Vermehrung der eosinophilen Zellen 
ist bei Basedow keineswegs selten. Jagic und Gordon 1 ) führen drei Fälle 
an, wo die Zahlen der eosinophilen Zellen zwischen 5 und 10 pCt. 
schwanken. In diesen Fällen, die auch wir zu untersuchen Gelegenheit 
hatten, bestanden gleichfalls Erscheinungen von Reizung des autonomen 
Nervensystems. Kocher 2 ) fand in einem Fall von Basedow 15 pCt. 
eosinophile. Uhlmann 8 ) konstatierte, dass nach Thyreoidingebrauch 
Vermehrung der eosinophilen Zellen eintreten kann. 

Gegen die Annahme, dass in unserem Falle eine autonome Reizung 
vorlag, spricht auf den ersten Blick die Tachykardie. Diese Schwierig¬ 
keit lässt sich nur schwer umgehen. Die Patientin gab an, schon vor 
ihrer Erkrankung öfter an Herzklopfen gelitten zu haben. Atropin, sub¬ 
kutan gegeben, steigerte in unserm Fall die Tachykardie nicht, obwohl 
Diarrhöen und Schweisse sich günstig beeinflussen liessen. Physostigmin, 
das gerade bei Basedow gegen die Tachykardie empfohlen wird, war 
unwirksam. Ebenso gelang es nicht, durch Druck auf den Vagus den 
Puls zu verlangsamen. Es soll hier nicht unerwähnt bleiben, dass man 
gelegentlich bei vagotonischen Menschen einen plötzlichen Uebergang von 
Bradykardie in Tachykardie findet, meist während oder im Gefolge einer 
oft nur leichten Infektionskrankheit. Ausserdem ist es bekannt, dass 
gelegentlich Basedow mit Pulsverlangsamung einhergeht, worauf zuerst 
Eichhorst 4 ) aufmerksam machte und ausserdem finden wir in der 
Literatur die Angabe, dass Basedow im Kindcsalter keine hochgradige 
Tachykardie aufzuweisen pflegt. Für den Gedanken, dass im Verlaufe 

1) Jagid n. Gordon. Wiener klin. Wochenschr. 1908. No. 46. 

2) Kocher, Arch. f. klin. Chirurgie. Bd. 87. 

3) Uhlmann, Würzburger Dissertation. 1897. 

4) Eichhorst, Handbuch d. Pathologie u. Therapie. 1906. 


Zeitsehr. r. klin. Med. Bd. 68. H. 3 u. 4. 
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der Basedowschen Krankheit ein Reizzustand des Vagus in Lähmung 
übergehen kann, lässt sich aus der Literatur ein anatomischer Be¬ 
weis anführen: In einem Falle von Friedrich Müller 1 ), der im An¬ 
fänge durch Bradykardie ausgezeichnet war und erst allmählich Puls¬ 
beschleunigung sich entwickelte, waren die Vagusäste des Herzens fast 
vollkommen degeneriert, während im Grenzstrang des Sympathikus jede 
anatomische Veränderung fehlte. In unserem Falle scheint der Herz¬ 
vagus an Wirksamkeit wesentlich verloren zu haben. Da das Sekret 
der Schilddrüse Substanzen enthalten dürfte, welche sowohl den Vagus 
als auch den Sympathikus reizen, ist anzunehmen, dass in unserem 
Falle bloss die auf den Sympathikus wirkende Komponente einen An¬ 
griffspunkt findet und so Tachykardie hervorruft. Dass dem Herzvagus 
eine Sonderstellung zukommt, geht auch daraus hervor, dass Pilokarpin 
fast niemals Pulsverlangsamung bewirkt. 

Bereits in der zweiten Mitteilung wurde erwähnt, dass vagotonische 
Fälle oft Zeichen einer lymphatischen Konstitution darbieten. Aus der 
Vorgeschichte unserer Kranken erfahren wir, dass sie oft wegen adenoi¬ 
den Wucherungen in der Nase operiert werden mussten. Zur Zeit ihres 
Aufenthaltes in unserer Klinik wurden grosse Rachentonsillen gesehen, 
auch die Zungcnfollikel waren gross. Auf die Tatsache, dass in unserem 
Basedowfalle einerseits vagotonische Erscheinungen, andererseits adenoide 
Wucherungen (vielleicht auch Thymus persistens) bestanden, möchten 
wir Nachdruck legen. 

Unser zweiter Fall bot in vieler Beziehung andere Erscheinungen. 
Diarrhöe, Schweisse, Atemstörungen fehlten vollständig und Hessen sich 
auch durch Pilokarpin nicht hervorrufen. Ausserdem bestand keine 
Hyperazidität, kein eSalivation, kein Tränenträufeln, eher Trockenheit des 
Auges. Die Haut war vollkommen trocken und fühlte sich warm an. 
Eosinophilie bestand nicht. Demgegenüber waren zahlreiche Symptome 
vorhanden, die auf Sympathikusreizung deuteten. Unser Patient ent¬ 
leerte bis 4 Liter Harn täglich, hatte starke Protrusio bulbi, permanente 
Tachykardie, ohne aber das unangenehme Gefühl von Herzklopfen zu 
empfinden. Bekanntlich findet man bei manchen Basedowkranken 
alimentäre Glykosurie. Da die Glykosurie mit vermehrter Tätigkeit des 
chromaffinen Systems in Zusammenhang stehen dürfte, dieses wiederum 
unter dem Einfluss der sympathischen Nerven steht, so setzt alimentäre 
Glykosurie eine Erhöhung des Sympathikustonus voraus. Unser Fall 
zeigte bereits nach 100 g Dextrose ohne Adrenalin leichte Glykosurie. 
Nach Adrenalininstillation war das Loewischo 2 ) Phänomen angedeutet. 

Aus den zahlreichen Fällen von Basedowkranken, die wir zu sehen 
Gelegenheit hatten, haben wir bloss diese zwei Fälle als Typen heraus- 

1) h’riedrich Mülller, Arch. f. klin. Med. 51. S. 335. 

2) Loewi, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 59. 
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gegriffen. In deal Gros der Fälle von schwerem Basedow findet man 
meist eine Kombination, d. h. sowohl Erscheinungen von Reizung des 
Sympathikus als Symptome von autonomer Reizung. 

Wir waren von der Ueberlegung ausgegangen, dass sich bei den 
meisten Basedowfällen durchaus nicht alle Erscheinungen als Reizung des 
Sympathikus deuten lassen. Manche Symptome weisen unbedingt auf 
erhöhten Vagustonus hin. Wenn Basedowsche Krankheit wirklich 
gleichbedeutend ist mit Hyperthyreoidismus, so wäre anzunehmen, nach¬ 
dem bei vielen Basedowfällen eine Reizung beider Nervensysteme vorliegt, 
dass schon das normale Schilddrüsensekret sowohl auf das autonome als 
auch auf das sympathische Nervensystem Impulse auszuüben vermag. 
Der schilddrüsenlose Hund zeigt nach Adrenalin keine Glykosurie und 
ausserdem finden sich beim jugendlichen Tier sehr viele Erscheinungen 
am Darmkanal, die sich wiederum nur als Ausfallserscheinungen des 
autonomen Systems auffassen lassen. In jenen Fällen, wo Erscheinungen 
von seiten des autonomen Systems das Krankheitsbild beherrschen, könnte 
man vielleicht annehmen, dass in der kranken Schilddrüse in erster 
Linie jene Stoffe überreichlich produziert werden, die in dem autonomen 
System ihren Angriffspunkt finden. Leicht könnte diese Tatsache im 
Sinne des Dysthyreoidismus gedeutet werden. 


Fall 3. E. S., 30 Jahr, verheiratet. 

Anamnese: Neuropathisch nicht belastet; keine Kropfbelastung. Mit 13 Jahren 
Menses, immer regelmässig. Vor iy 2 Jahren verheiratet, hat 1 Kind mit 8 Monat. 
In den ersten 6 Monaten 1906 keine Menses, jetzt Menses regelmässig. Patientin war 
nie nervös. Als Kind Halssohmerzen, im 14. Jahre Influenza. Frühjahr 1906 Beginn 
der Erkrankung mit Schüttelfrost. Patientin wurde ins Bett gelegt, hatte kein Fieber, 
aber starkes Herzklopfen. Nachher Kopfschmerz, Struma, Exophthalmus, starke Ab¬ 
magerung. Während der Gravidität Rückgang der Basedow-Symptome, nach der 
Schwangerschaft neuerdings Zunahme des Basedow. Starke Abmagerung. In den 
letzten Tagen Dyspnoe. Zu Beginn der Krankheit starker Haarausfall. 

Status praesens am Tage der Aufnahme: Mittelgross, graziler Knochenbau, 
abgemagert, schlaffe Muskulatur. Körpergewicht 41,6 (früher über 50 kg). Kranium 
leicht hydrokephal. K.-U. 535. Gaumen etwas steiler. Zähne am Oberkiefer fehlend. 
Tibien etwas geschweift. 

Haut: Leicht gelb-bräunlich tingiert, am ganzen Körper Venen sichtbar. Sehr 
geringes dermographisches Phänomen. Temp. 36—36,9. Die Haut nicht feucht. 

Haare: Fein, etwas fett. 

Struma: Halsumfang 320. Isthmus 2 cm hoch, mittlere Konsistenz, rechts 
apfelgross, links etwas kleiner, beide Lappen von mittlerer Konsistenz. Atmung 
nicht behindert. Links oben Schwirren tastbar und hörbar. 


Herz: Herzspitzenstoss gut sichtbar in der Mamillarlinie an der 7. Rippe, als 
stark hebender Spitzenstoss tastbar. Perkussion: oben rel. 3. J.-C.-R., abs. 4. J.-C.-R., 
rechts Mitte des Sternums. Links Spitzenstoss. Auskultation an der Herzspitze ergibt 
im ersten Moment ein starkes, sehr lautes Geräusch, das in einen Ton endigt, der 
stark akzentuiert ist, im zweiten Moment einen leiseren Ton. 2. Pulmonalton etwas 
stärker akzentuiert. Puls klein, von niedriger Welle. Frequenz 92. Gefässe weich. 
Respiration ruhig, meist kostal, 24. 

16* 
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Augen: Exophthalmus mittleren Grades r. 1- V 4 ) ^ %> Gräfe beiderseits. 
Möbius und Stellwag positiv, Pupillen mittelweit. R > L, alle Reaktionen, die sym¬ 
pathische Reaktion nicht sehr stark, aber sicher vorhanden. Keine Myopie. Mariescher 
Tremor gering oder fehlend. Reflexe normal. L. Chvostek angedeutet. Appetit gut, 
Stuhl täglich. 

Harn: Normal 900 s = 1015. 

Seit einigen Tagen hohes Fieber, Halsschmerzen und erysipelatöse Rötung der 
linken Gesichtshälfte. 

In vieler Beziehung ähnelt dieser Fall dem von uns an zweiter 
Stelle angeführten. Während des langen Krankhcitsvcrlaufes fehlten 
Schweisse, Diarrhöen und Störungen der Atmung. Patientin hatte hoch¬ 
gradige Tachykardie, ohne sich dadurch wesentlich belästigt zu fühlen. 
Während Gräfe und Möbius kaum angedeutet waren, fällt die starke 
Protrusio bulborum auf. Da Patientin in bereits hoch fieberhaftem 
Zustand an unsere Klinik transferiert wurde, konnten die Prüfungen mit 
Adrenalin und Pilokarpin nicht vorgenommen werden. Die alimentäre 
Glykosurie fiel stark positiv aus, indem die Kranke von 100 Gramm 
Traubenzucker fast 6 Gramm wieder ausschied. Nicht uninteressant 
dürfte die Hyperpyrexie sein, da wir öfter bemerkt haben, dass die 
sympathischen Formen von Basedow leichter zu Fieber neigen als die 
anderen. Patientin starb bald nachher an Erysipel. Aus dem Ob¬ 
duktionsbefund heben wir hervor, dass sich weder Thymusreste 
noch sonst Zeichen von lymphatischer Konstitution auffinden 
Hessen. 

In der zweiten Mitteilung hat sich gezeigt, dass manchmal bei vago- 
tonischen Individuen ein latenter Status thymico-lymphaticus besteht. 
Unser erster Fall zeigte viele Symptome, wie wir sie sonst bei vago- 
tonischen Menschen fanden. Genau so, wie vagotonische Fälle gegen 
Adrenalin refraktär sind, ist anzunehmen, dass im Verlaufe einer 
Basedowschen Erkrankung bei diesen sympathische Reize 
nicht so günstige Angriffspunkte finden, während die vago- 
tropen ausserordentlich leicht zur Entwickelung kommen und 
so mehr in den Vordergrund treten können. Der letzte Fall, der 
anatomisch keinerlei Zeichen von lymphatischer Konstitution bot und von 
dem anderseits auch anamnestisch keine Vagusreizsymptome sich erheben 
Hessen, schien als zu sympathischen Reizen disponiert. Sollte diese Ver¬ 
mutung sich bestätigen, so müssten alle Basedowfälle, welche Er¬ 
scheinungen von Reizen in beiden Nervensystemen darbieten, 
für beiderlei Reize gleich empfänglich sein, und es wäre wohl 
von Interesse, von diesem Gesichtspunkte aus den Verlauf und die 
komplizierte Symptomatologie sowohl des echten Basedow als auch seiner 
forme fruste und des Kropfherzen genau zu überprüfen. 
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Nachtrag. 

Als ein weiteres Beispiel eines Basedow mit vorwiegender Be¬ 
teiligung des autonomen Nervensystems sei der folgende Fall 
kurz augeführt: 

A.P., 23Jahre alt, Näherin. Eltern und 3 Geschwister der Patientin sind gesund, 
2 Schwestern leiden an Blähhals. Patientin hatte wiederholt Halsentzündungen, sonst 
keine Krankheiten. Die Menses traten zum ersten Male im 16. Lebensjahre auf und 
waren stets unregelmässig, seit Januar 1909 sind sie ausgeblieben. 

Die jetzige Erkrankung begann um Weihnachten 1909 angeblich nach einem 
Schreck. Zuerst machten sich neuralgiforme Schmerzen im rechten Bein bemerkbar, 
die nach warmen Einwicklungen und Dampfbädern sich in 14 Tagen besserten. Später 
traten hinzu Magenschmerzen, sowohl bei leerem Magen als auch bald nach der 
Nahrungsaufnahme, häufiges Erbrechen der eben genossenen Speisen. Manchmal soll 
dem Erbrechen etwas Blut beigemengt gewesen sein. Der Stuhl war meist angehalten, 
niemals schwarz, ln der letzten Zeit klagte Patientin über lästiges Herzklopfen und 
Atembeschwerden, geringe Anschwellung der Füsse beim Herumgehen. Der Hals, von 
Kindheit an etwas breit, nahm im Verlaufe der Krankheit an Umfang zu. Starker 
Tremor in den Fingern, so dass Handarbeit unmöglich wurde, und in den Füssen. 
Starker Schweiss, so dass Patientin nachts oft zweimal die Wäsche wechseln musste, 
ln den letzten 3 Wochen profuse, nicht stillbare Durchfälle. Die Augen sollen um 
diese Zeit grösser geworden sein. Gewichtsabnahme von 65 auf 47 kg. 

Appetit gut. Keine Polyurie, keine Polydipsie. Kein Haarausfall oder Ergrauen 
der Haare. Keine abnormen Pigmentierungen. Keine Brüchigkeit der Nägel. 

Die objektive Untersuchung ergibt eine mittelgrosse, grazil gebaute Patientin. 
Die Haut am Rumpf und an den Extremitäten normal gefärbt, die oberen Lider dunkel 
pigmentiert. Die Finger kühl und feucht. Die Haare etwas schütter. Die Art. radialis 
weich, geradlinig verlaufend, gut gefüllt. Dei; Puls rhythmisch und äqual, etwas 
celer, beschleunigt. Frequenz 124. 

Die Pulswelle ziemlich hoch. Die Spannung normal. 

Die Atmung leicht beschleunigt, anscheinend rhythmisch, symmetrisch. Fr. 24. 
Das Exspiriura etwas verlängert und hörbar. 

Temperatur 36,3°. 

Der Schädel etwas klein, normal konfiguriert, nicht druckempfindlich. Die 
Pupillen rund, mittel-, gleich weit, die Belichtungs- und akkommodative Reaktion 
prompt. Die Augenbewegungen frei. Die Lidspalten weit, gleichweit. Keine Pro- 
trusio bulbi. Graefe deutlich. Kein Stelfwag. Kein Moebius. Die Tonsillen, besonders 
die rechte, vergrössert, nicht gerötet. Die Zungenfollikel geschwellt. Die sichtbaren 
Schleimhäute gut gefärbt. 

Der Hals mittellang. Die Schilddrüse in allen ihren Lappen vergrössert, die 
Konsistenz weich. Schwirren und Pulsation über der Struma tastbar. Beiderseits 
lebhafter Karotidenpuls. 

Der Thorax lang, schmal, flach. Der epigastrische Winkel spitz, der Angulus 
Ludovici angedeutet. Im Bereich der ganzen linken Brusthälfte lebhafte Pulsation 
sicht- und fühlbar. Der Herzspitzenstoss im 5. Interkostalraum fast in der vorderen 
Axillarlinie gelegen, stark hebend, verbreitert, kaum zu unterdrücken. Der Schluss 
der Pulmonal- und Aortenklappen deutlich zu tasten. Das untere Sternalende wird 
pulsatorisch erschüttert. 

Herzgrenzen: oben relativ 3., absolut 4. Interkostalraum (im 2. Interkostalraum 
besteht neben dem Sternum eine Dämpfuag, die sich 2 (Jucrfinger iateralwarts aus- 
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dehnt. Thymus persistens?), rechts relativ 1 1 / 2 Querfinger vom rechten Sternal- 
rand, absolut Mitte des Sternum, links Spitzenstoss. An der Herzspitze ein lauter 
erster und ein reiner zweiter Ton. An der Pulmonalis ein kurzes systolisches Geräusch 
nach dem ersten Ton. Ueber der Aorta zwei reine Töne. 

Lungen und Abdominalbefund normal. 

Vasomotorische Erregbarkeit lebhaft. Sehnen- und Periostreflexe der oberen 
Extremitäten lebhaft. Patellar- und Achillesreflexe nicht gesteigert. Bauchdecken¬ 
reflexe lebhaft. Kein Chvosteksches Phänomen. Korneal-, Konjunktival- und Rachen¬ 
reflex vorhanden. 

Adrenalin 0,001 subkutan erzeugt keine Glykosurie. 

Im Blut 8 pCt. eosinophile Zellen. 

' Nach einem Probefrühstück: Ges.-Azidität 70 I nach 3Q Minuten ausgehebert . 

freie HCl 40 / 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel IV. 


Fig. 1. Atemkurve eines myotonischen Individuums; die Krankengeschichte dieses 
Falles ist in der II. Mitteilung als Fall VI angeführt. 

Fig. 2. Nach Pilokarpin. 

Fig. 8. Ebenfalls nach Pilokarpin. 

Fig. 4. Atemkurve des Falles I. (III. Mitteilung.) 

Fig. 5. Atemkurve desselben Falles. 

Fig. 6. Nach Atropin (0,001). 

Fig. 7. Atemkurve des Falles II. (111. Mitteilung.) 
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XIV. 

Aus der Kgl. medizinischen Universitäts-Klinik in Königsberg i. Pr. 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Lichtheim.) 

Ueber Herzalternans. 

Von 

Dr. med. Th. Rehberg, 

früherem Assistenzarzt der Klinik. 

(Hierzu Tafel V und VI.) 


Wesen des Herzalternans. 

Der Herzalternans stellt eine Form der Arhythmie dar, die auf einer 
Schädigung der Kontraktilität der Herzmuskulatur beruht; die Störung 
tritt bei jedem 2. Herzschlag in der Weise in Erscheinung, dass auf 
eine kräftige Kamroerkontraktion immer eine schwächere folgt, und am 
peripheren Arterienpuls, der von den Schwankungen des Ventrikcldruckcs 
direkt abhängig ist, prägt sie sich als Pulsus alternans in einem Wechsel 
höherer und niedrigerer Pulswellen aus. 

Früher unterschied man mit Wenkebach (26) 2 Formen, einen 
Alternans mit Verfrühung und einen solchen mit Verspätung der kleinen 
Pulswelle; im ersten Fall sollte die schwächere Kontraktion, die gleich¬ 
zeitig weniger Blut fördere, schneller als normal ablaufen und dadurch 
die Vorzeitigkeit des kleinen Pulses bedingen, im anderen führte er die 
Verspätung der kleinen Welle, die damals nur in einem Falle von 
Traube (21) beobachtet worden war, mit Wahrscheinlichkeit auf eine 
Herabsetzung des Leitungsvermögens zurück. Im Pulsbiid unterschied 
sich die erste Form nicht wesentlich von der Bigeminie, und nur klinisch 
stellte Wenkebach die Diagnose des Alternans, wenn diese Arhythmie 
wochen- und monatelang anhielt, nicht in andere Pulsformen überging 
und wenn die schwache Herzkontraktion nur schwache, sonst aber nor¬ 
male, besonders nicht verfrühte Herztöne zu hören gab. 

Spätere experimentelle Forschungen und klinische Beobachtung, be¬ 
sonders Herings und seiner Schüler, brachten aber den Nachweis, dass 
diese Unterscheidungsmerkmale nicht zutrafen, dass vielmehr der Altcr- 
nans keine Störung der Reizerzeugung und des Leitungsver¬ 
mögens bedinge, sondern dass sein Wesen allein in einer Schwäche der 
Kontraktilität beruhe. 
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Diese Anschauung ist jetzt allgemein angenommen, nur darüber, 
wie diese Störung der Kontraktion zu erklären sei, bestehen noch ver¬ 
schiedene Ansichten. Bisher nahm man im ganzen Ventrikel eine 
gleichmässige Herabsetzung der Kontraktilität an, und zwar stellte 
man sich vor, dass diese durch einen kräftigen Herzschlag mehr ge¬ 
schwächt werde und daher eine schwächere Systole folge, dass während 
dieser das Herz sich erhole, wieder kräftiger sich kontrahiere u. s. f. 

Neuerdings konnte nun Hering (6, 7) beim experimentellen Hcrz- 
alternans sowohl am Versuchstiere mit klinischen Methoden nach weisen, 
als auch direkt am freigelegten Säugetierherzen beobachten, dass das 
Alternieren nicht über allen Herzabschnitten gleichmässig, sondern an 
einzelnen Stellen verschieden, z. T. gegensinnig auftrat. Er führt die 
Kontraktionsschwäche in diesen örtlich begrenzten Bezirken auf eine 
partielle Asystolie der Herzmuskulatur zurück: er nimmt an, dass 
in den betroffenen Teilen eine Menge der Herzmuskelfasern auf den 
normal einsetzenden Reiz überhaupt nicht reagiere, sondern in Untätig¬ 
keit verharre; dadurch werde in diesem Herzabschnitt die Kontraktion 
im ganzen schwächer, während beim folgenden Herzschlag eine kräftige 
Zusammenziehung aller Fasern und dadurch eine stärkere Kontraktion 
erfolge. 

Eine das Gebiet zum Teil oder auch vollständig betreffende Kon¬ 
traktionsschwäche der Muskulatur, eine Hyposystolie, schliesst er aus 
mit der Begründung, dass 1. nach dem „Alles oder Nichts u -Gesctz der 
Herzmuskel sich stets maximal zusammenziehe, dass 2. eine Herab¬ 
setzung der Kontraktilität stets eine Steigerung der Frequenz zur Folge 
habe; es lässt sich aber auch beim Alternans beschränkter Bezirke keine 
Beschleunigung der schwachen Systole nachweisen. 

Beim Menschen findet diese Auffassung eine Bestätigung in den 
Fällen, wo der Pulsus alternans nicht dem Kammeralternans entsprechend, 
sondern gegensinnig auftritt, sodass die kleine Pulswelle dem kräftigen 
Herzschlag entspricht und umgekehrt. 

Man muss dann annehmen, dass die partielle Asystolie einmal mehr 
diejenigen Herzabschnitte betrifft, die das Blut austreiben, beim nächsten 
Herzschlag dagegen mehr die Muskelbündel, die den Herzstoss erzeugen. 
Dass die Muskulatur dieser beiden Herzabschnitte zum Teil nicht die¬ 
selbe ist, das ist nach Hering schon von Ludwig, Krehl und 
E. Albrccht durch anatomische und physiologische Untersuchungen 
festgestellt worden; hier tritt nun dieser Unterschied auch am lebenden 
Menschen in Erscheinung. 

Diagnose. 

Klinisch ist das Alternieren der Herzschläge durch die Auskultation 
oder Palpation des Herzstosses nicht festzustellen; selbst die Palpation 
des Radialpulses lässt nur in ausgeprägten Fällen den Pulsus alternans 
erkennen. 
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Hauptsächlich kommt daher für die Diagnose die graphische Auf¬ 
zeichnung in Betracht, und hier stellt sich das klinische Bild des Alter- 
nans folgendermassen dar. 

Die Herzstosskurve 

zeigt häufig einen regelmässigen Wechsel grosser und kleiner Erhebungen, 
die meist den alternierenden Arterienpulswellen entsprechen; selten, bis¬ 
her in je einem Falle ßihls (Herings) (18, 27) und Volhards (24), 
ist der Herzalternans dem der Pulskurve gerade entgegengesetzt, ein 
Verhalten, das durch die neue Auffassung Herings von dem Wesen des 
Alternans verständlich geworden ist. 

Oft fehlt aber, selbst bei ausgesprochenem Pulsus alternans, jeder 
Grössenunterschied in der Herzstosskurve, weil diese eine Bewegungs¬ 
kurve der Herzspitze darstellt und von der Kraft der Ventrikelkontraktion 
also nicht unmittelbar abhängig ist. 

Mitunter prägt sich die schwächere und zugleich langsamere Zu¬ 
sammenziehung des Ventrikels auch in der Form der Kurve aus. Der 
ansteigende Schenkel der kleinen Herzstosserhebung ist dann schräger, 
und die Zeitdauer der ganzen kleinen Welle kürzer wie bei der grossen 
Systole. 

Wichtiger aber als Form und Grösse ist der Rhythmus der Herz¬ 
schläge. Das Zeitmass ist, da die anderen Funktionen des Herzmuskels, 
besonders Reizerzeugung und Reizleitung, beim reinen Alternans nicht 
gestört sind, zwischen grossen und kleinen Herzschlägen ganz gleich. 

Im Experiment ist ausserdem eine andere Form mit ganz geringer 
Verspätung der kleinen Systole beobachtet, und beim Menschen wurde 
ebenfalls zweimal eine solche in sehr geringem Grade festgestellt, ein¬ 
mal bei gleichzeitiger Leitungsstörung [Rihl (17)], das andere Mal ohne 
diese [v. Tabora (19)]; nie aber, und das ist besonders wichtig, kann 
der kleine Herzschlag verfrüht eintreten. 

Die Arterienpulskurve 

zeigt beim Pulsus alternans meist einen sehr deutlichen Grössenunter¬ 
schied der Wellen; sie ist eine Druckkurve und das direkte Mass des 
Kammerdruckes, sie bringt daher die Ungleichheit der Kammerkontrak¬ 
tionen viel mehr zum Ausdruck. 

Die Kurve lässt ausser dem regelmässigen Wechsel grosser und 
kleiner Pulse meist noch deutlich erkennen, dass die kleinere Welle von 
einem höheren Niveau anhebt wie die grosse, ein Zeichen, dass zur Zeit 
des kleinen Pulses das Arterienrohr infolge der vorhergehenden kräftigen 
Pulswelle unter einem höheren Druck steht, wie nach dem kleinen 
Pulsschlag. 

Die Abstände zwischen den einzelnen Pulsen sind entweder gleich, 
oder die kleine Welle zeigt eine Verspätung gegenüber der grösseren. 
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Diese Nachzeitigkeit des kleinen Pulses kann, da die Kammer- 
kontraktionen gewöhnlich in ganz gleichen Abständen erfolgen, da ferner 
bei grossen und kleinen Herzschlägen die Entfernung vom Beginn der 
Vorhofssystole (der aurikulären Welle) bis zur Ventrikelsystole immer 
die gleiche ist, nicht im Herzen selbst, durch Leitungsstörung, zustande 
kommen, sondern sie entsteht erst im peripheren Arteriensystem. Sie 
beginnt bereits bei der Austreibung der kleinen Blutwelle mit einer Ver¬ 
längerung der Anspannungszeit der Aortenklappen (= Extrapulsver¬ 
spätung nach Hering). 

Die Oeffnung der Aortenklappen im Beginn der Ventrikelsystole 
und der Uebertritt des Blutes in die Aorta erfolgt, sobald der Kammer¬ 
druck den in der Aorta herrschenden Druck überwindet. Bei der 
schwachen Systole des Herzalternans (ebenso bei jeder Extrasystole) ist 
erstens die Kontraktion des Herzens selbst schwächer; zweitens ist durch 
die vorangehende stärkere Pulswelle der Druck in der Aorta erhöht. 
Beide Umstände bedingen eine etwas verspätete, langsamere und 
schwächere Blutwelle in der Aorta. 

Die beim Austritt des Blutes aus dem Ventrikel also bereits vor¬ 
handene Verzögerung des kleinen Pulses nimmt pcripherwärts noch zu: 
es ist schon die Karotiswelle gegenüber dem grossen Puls verspätet, 
und der kleinere Radialpuls zeigt eine noch grössere Nachzeitigkeit. 

Die Venenpulskurve 

zeigt oft auch einen regelmässigen Wechsel in der Höhe ihrer Erhebungen; 
selten handelt es sich dabei aber 'um ein Alternieren der aurikulären 
Wellen selbst, um sog. echten Vorhofalternans, sondern gewöhnlich kommt 
diese regelmässige Folge ungleicher Wellen in anderer Weise zustande, 
und es liegt ein scheinbarer Alternans des Venenpulses vor. Letz¬ 
terer entsteht in den meisten Fällen dadurch, dass Karotiszacken, die 
im Venenpuls stark ausgeprägt sind und die Vorhofswellen mehr oder 
weniger verdecken, selbst stark alternieren und so ein Pulsbild mit ab¬ 
wechselnd hohen und tiefen Erhebungen liefern; kann man a-Wellen nach- 
weisen, so zeigt sich in der Regel, dass diese einander ganz gleich sind 
[vgl. Rihl (18)]. 

In zwei anderen Fällen [Rihl (18) und Volhard (24)] wurde der 
Alternans dadurch vorgetäuscht, dass die Vorhofs wellen, deren Höhe ganz 
gleich war, von einem abwechselnd höheren oder tieferen Niveau aus 
begannen, und so bei gleicher Wellenhöhe ein Alternieren ihrer Gipfel zeigten. 

Als echter Vorhofalternans kann daher nur der gelten, bei dem bei 
gleichem Niveau die aurikulären Wellen selbst verschieden hoch sind; 
er wurde bisher nur einmal [v. Tabora(19)] beobachtet, und zwar trat 
er bei demselben Kranken sowohl gleichsinnig mit dem Kammeralternans 
als auch gegensinnig auf. 

Ob freilich auch ein solches Alternieren der aurikulären Wellen immer 
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der Ausdruck eines wirklichen Vorhofalternans ist, der besonders von 
Hering ira Experiment studiert worden ist, und neben Kammeralternans, 
diesem entsprechend oder entgegengesetzt, Vorkommen kann, ist zweifel¬ 
haft. Denn experimentell hat man Alternieren der Vorhofswellen beim 
Kammeralternans auch ohne Vorhofalternans beobachtet. 

Kurz zusammengefasst sind demnach die Symptome des Herzalternans: 
Am Arterienpuls: ein Wechsel grosser und kleiner Wellen mit 
Rechtzeitigkeit oder Nachzeitigkeit des kleinen Pulses. Am 
Herzen: meist gleich hohe, selten ebenfalls in der Höhe wech¬ 
selnde Erhebungen, in gleichem Abstand voneinander, sehr selten 
mit geringer Verspätung des kleinen Herzstosses. Am Venenpuls: 
ein scheinbarer Altemans, vorgetäuscht durch Karotiszacken oder durch 
das verschiedene Ursprungsniveau der Vorhofs wellen; selten ein wirk¬ 
liches Alternieren der aurikulären Wellen. 

Differentialdiagnose. 

Ein dem Herzalternans sehr ähnliches Bild kann mitunter durch 
Störungen der Reizerzeugung hervorgerufen werden; alle Extrasystolen- 
Bigeminien, besonders wenn sie keine volle kompensatorische Pause 
haben, können eine derartige Kurve, namentlich am peripheren Arterien¬ 
puls liefern; man hat solche Formen als Pulsus pseudoalternans be¬ 
zeichnet. 

Der Nachweis, dass ein echter Alternans vorliegt, ist daher erst er¬ 
bracht, wenn dieser auch am Herzen festgestellt ist. Nach Hering ist 
es nun aber gewöhnlich nicht notwendig, den Herzalternans direkt zu 
beweisen, sondern dessen Diagnose ist auch gesichert, wenn eine Bige- 
minie ausgeschlossen werden kann. Die Untersuchung kann sich 
daher mit der Feststellung begnügen, ob eine solche vorliegt oder nicht, 
besonders dann, wenn beim Fehlen der Herzstosskurve der direkte Nach¬ 
weis des Herzalternans ohnehin nicht zu erbringen ist. 

Aurikuläre Extrasystolen 

haben häufig eine verkürzte Pause, und zwar ist diese um so kleiner, 
je näher an der Venenmündung der Extrareiz angreift; an dieser selbst, 
der Ursprungsstelle der normalen Herzaktion, einsetzende Extrasystolen 
haben eine dem normalen Intervall ganz gleiche Pause. 

Treten solche Extrasystolen jedesmal kurz vor dem Beginn der 
normalen Systole auf, so sind die aurikulären Wellen und die Kammer¬ 
kontraktionen ein wenig verfrüht, die ihnen folgende Pause gleich der 
normalen, also ein wenig grösser als der Abstand des kleinen Pulses 
vom vorangehenden Normalpulse. Am Arterienpuls aber kann durch die 
Extrapulsverspätung die kleine Welle rechtzeitig oder gar etwas nach¬ 
zeitig erscheinen, d. h. es kann das typische Bild des Pulsus alternans 
entstehen. 
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Zur Unterscheidung bietet die Arterienpulskurve keine Anhalts¬ 
punkte, wenngleich zu beachten ist, dass eine erhebliche Verspätung der 
kleinen Welle bei der aurikulären Bigeminie nicht eintreten kann. Denn 
die zugehörigen Herzschläge sind, wenn auch in geringem Grade, immer 
vorzeitig, und andererseits ist die Extrapulsverspätung um so kleiner, je 
geringer die Vorzeitigkeit ist. 

Sicheren Aufschluss gibt aber die Herzstosskurve; sie gestattet 
einerseits den direkten Nachweis des Hcrzalternans, wenn die kleinen 
Herzschläge rechtzeitig erfolgen, andererseits ermöglicht sie auch die 
Diagnose einer aurikulären Bigeminie, wenn die schwächere Spitzenstoss- 
erhebung vorzeitig ist. 

Beim Fehlen dieser Kurve ist der Venenpuls von besonderer 
Wichtigkeit; seine Aufzeichnung liefert zwar für das Vorliegen eines 
Alternans keine Anhaltspunkte, lässt aber, wenn es sich um aurikuläre 
Extrasystolen handelt, diese ebenfalls leicht nachweiscn und Alternans 
in einem solchen Falle ausschliessen. 

Die Venenpulskurve zeigt nämlich bei Vorhofscxtrasystolen eine 
Verfrühung der dem kleinen Puls entsprechenden a-Wellen; ausserdem 
unterscheiden sich diese von den aurikulären Wellen der normalen Systole 
häufig noch durch eine besondere Höhe; beginnt nämlich die Extra¬ 
kontraktion an der Venenmündung frühzeitig genug, dann können die 
Vorhofswellen so vorzeitig eintreffen, dass sie mit den vorangehenden 
ventrikulären Wellen zusammenfallen und abnorm hoch werden [vgl. 
Mackenzie (14) Fig. 266 u. 267]. 

Der Alternans zeigt dagegen rechtzeitige Vorhofswellen und zwischen 
ventrikulärer und aurikulärer Zacke stets den gleichen Abstand. 

Ventrikuläre Bigeminien 

können unter verschiedenen Bedingungen die Diagnose erschweren. 

Am Vorhof bedingen sie eine Extrakontraktion höchst selten und 
meist stören sie auch in anderer Weise den Rhythmus nicht; denn selbst 
ein auf den Vorhof sich rückläufig ausbreitender ventrikulärer Reiz trifft 
die Venenmündung gewöhnlich im Refraktärstadium oder den Vorhof 
nach schon begonnener rechtläufiger Normalkontraktion, er bleibt also 
in beiden Fällen unwirksam. 

Extraschläge, die in dieser Weise kurz vor der normalen Systole 
am Ventrikel einsetzen, geben daher eine Venenpulskurve, in der das 
Zeitmass der Vorhofswellen nicht gestört ist. 

ln der Herzstosskurve treten dagegen die Herzschläge der Extra¬ 
systole etwas verfrüht auf, haben aber, da die nächste Kammerkon¬ 
traktion sich wieder an die rechtzeitige normale Vorhofssystole an- 
schlicsst, stets eine volle kompensatorische Pause; am Arterienpuls 
liefern sie eine kleinere Welle, die ebenfalls vorzeitig oder, durch die 
Extrapulsverspätung, auch rechtzeitig erscheinen kann. Das Pulsbild 
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wird dadurch einem Alternans ausserordentlich ähnlich, und beim Fehlen 
der Herzstosskurve besonders kann die Unterscheidung, wie in einem 
Falle Volhards 1 ), sehr schwierig sein. 

Meist zeigt dann aber die Venenpulskurve eine Beschaffenheit, die 
für ventrikuläre Bigeminie charakteristisch ist (Mackenzie, Fig. 268). 

Hier treten nämlich die der Extrakontraktion der Herzkammer zu¬ 
gehörigen Karotiszacken ebenfalls etwas verfrüht auf; ihr Abstand von 
der vorausgehenden rechtzeitigen Vorhofs welle wird dadurch kleiner wie 
das Intervall (a—c) beim normalen Herzschlag; bisweilen fällt der 
Zwischenraum sogar ganz fort und es entsteht nur eine, abnorm hohe 
Zacke an der normalen Stelle der Vorhofswelle, die die vorzeitige 
Karotiszacke in sich aufgenommen hat. 

Eine solche Venenpulskurve allein ermöglichte auch Volhard (siehe 
Fig. 8—10) im oben erwähnten Fall die richtige Diagnose; später konnte 
sie noch durch die Herzstosskurve bestätigt werden, die stets, so auch 
dort, eine geringe Verfrühung der kleinen Herzschläge aufweist. 

In ganz anderer Weise können ventrikuläre Bigeminien einen 
Pseudoalternans erzeugen, wenn sie keine volle kompensatorische Pause 
haben. Lange Zeit hielt man das für ausgeschlossen, erst seit kurzem 
ist es erwiesen, dass auch hier bei 2 Formen nach Extrasystolen die 
Pause verkürzt sein kann; die eine dieser beiden Arten, die zuerst von 
Pan (16) beschrieben worden ist, kann besonders leicht zur Verwechse¬ 
lung mit Alternans Anlass geben. 

Wenn bei sehr langsamem Puls am Ventrikel Extraschläge auf- 
treten, so kann die der Extrakontraktion folgende refraktäre Phase be¬ 
reits abgeklungen sein, wenn der nächste normale Reiz einsetzt; es kann 
letzterer dann an ganz normaler Stelle zur Wirkung kommen, sodass 
die Extrasystole zwischen zwei Normalpulsen eingeschaltet erscheint: 
„interpolierte Extrasystolen“. 

Kontinuierliche Bigeminien dieser Art geben daher ein Pulsbild mit 
Verkleinerung jeder zweiten Welle; diese kann in die Mitte zwischen den 
grösseren Normalpulsen zu stehen kommen oder verfrüht erscheinen. 
Es können aber auch sowohl die kleine Herzstosserhebung, wie die 
niedrige Arterienpulswelle der Extrasystole so spät auftreten, ohne, bei 
sehr kurzer refraktärer Phase, den Rhythmus der Normalpulse zu stören, 
dass sie von der vorhergehenden normalen Welle durch ein grösseres 
Intervall getrennt sind, wie von der folgenden [vgl. besonders Gerhardt (1), 
Kurve 9]; in diesem Falle liegt die Verwechselung mit Alternans sehr nahe. 

Die Differentialdiagnose kann aus dem Arterien puls nicht gestellt 
werden; auch in der Herzstosskurve können die Extraschläge des 
Ventrikels rechtzeitig erscheinen, das Zeitmass kann also auch hier nicht 
verwertet werden. 


1) Fall IV seiner Mitteilung in der Münch, med. Wochenschr. 1905. No. 13. 
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Die wichtigsten Unterscheidungsmerkmale bietet jedoch die Venen¬ 
pulskurve (vgl. die Kurven von Pan und Gerhardt). 

Die beim Herzalternans natürlich vorhandenen aurikulären Wellen 
fehlen hier. Dagegen macht sich die Extrakontraktion des Ventrikels 
durch eine besondere Erhebung bemerkbar, die zwischen der ventri¬ 
kulären Welle des vorangehenden und der aurikulären Zacke des fol¬ 
genden Normalpulses liegt; sie kommt dadurch zustande, dass durch die 
Kammerextrakontraktion und den vorzeitigen Schluss der Atrioventri¬ 
kularklappen der Blutabfluss aus dem Vorhof in den Ventrikel plötzlich 
gehemmt wird, sodass eine Rückstauung in die Venen erfolgt. 

Die Kurve des Venenpulses ist also so charakteristisch, dass sie 
die Diagnose der ventrikulären Bigeminie leicht stellen lässt; allerdings 
ist sie dazu auch notwendig, die Herzstosskurve allein, die sonst stets 
den Nachweis des Alternans ermöglicht, genügt hier nicht. 

Die andere Form der ventrikulären Bigeminie mit verkürzter Pause 
dürfte kaum einmal zur Verwechselung mit Alternans führen; sie ent¬ 
steht durch sog. „retrograde Extrasystolen“. 

Während im allgemeinen bei Extrakontraktionen der Kammer eine 
Vorhofsextrasystole fehlt, kann ein an der Kammer auftretender Extra¬ 
reiz sich rückläufig auf den Vorhof ausbreiten, bei langsamem Puls noch 
die Venenmündung erreichen, bevor der nächste normale Reiz einsetzte 
und so auch hier eine (Extra-)Kontraktion auslöson. Die folgende nor¬ 
male Kontraktion beginnt dann nach einer Pause, die an der Venen¬ 
mündung gleich dem normalen Intervall, und am Ventrikel um den 
Zeitraum der retrograden Welle grösser ist als dieses; eine volle kom¬ 
pensatorische Pause fehlt also. 

Der Extrareiz am Ventrikel muss aber, wenn er vor der nächsten 
normalen Erregung die Venenmündung erreichen soll, schon sehr früh¬ 
zeitig einsetzen, mindestens um die Zeit vorher, dio seine Fortleitung 
vom Ventrikel bis zur Venenmündung in Anspruch nimmt. Die Extra¬ 
systole der Kammer ist also stets erheblich verfrüht, und die kleine 
Arterienpulswelle dürfte trotz der Extrapulsverspätung auch immer vor¬ 
zeitig erscheinen, sodass Alternans leicht auszusehliessen ist. 

Als letzte, seltenere und noch nicht lange gekannte Form der 
Bigeminie sind noch die 

atrioventrikulären Extrasystolen 
differentialdiagnostisch in Betracht zu ziehen; sie werden durch Reize 
hervorgerufen, die an der Kammer-Vorkammergrcnzc einsetzen und von 
hier aus entweder 

1. Atrium und Ventrikel zu gleicher Zeit erregen oder 

2. zuerst die Vorkammer und dann die Kammer, endlich 

3. in umgekehrter Folge beide Herzabschnitte zur Kontraktion bringen. 
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Von seiner Ursprungsstelle breitet sich der Extrarciz also nach 
beiden Richtungen des Leitungsweges aus und durchläuft, bis er auf 
der einen Seite am Vorhof, auf der anderen am Ventrikel die Systole 
hervorruft, nur die Teilstrecken des Weges, den der normale Leitungs¬ 
reiz von der Venenmündung bis zum Ventrikol zurücklegt; es ist daher 
das Intervall zwischen Vorhofkontraktion und Kammersystole deutlich 
kleiner als beim Normalpuls. 

Dies ist das Kennzeichen der atrioventrikulären ßigeminie, das sie 
bei vorausgehender Vorhofswelle auch von der aurikulären Extrasystole 
unterscheidet, und von der retrograden, wenn die Kammer sich zuerst 
kontrahiert; stets ist das Inteivall a—V bzw. V—a bei atrioventrikulärem 
Extrareiz kleiner als bei den anderen Bigeminien. 

Im übrigen kann, wenn die Vorhofsystole vorausgeht oder gleich¬ 
zeitig mit der Kammerkontraktion eintritt, wenn also beide verfrüht 
sind, die Unterscheidung vom Alternans nach denselben Gesichtspunkten 
geschehen wie bei der aurikulären Bigeminie. 

Erfolgt die Kammerkontraktion zuerst, so gleicht das Pulsbild der 
retrograden Extrasystole; wenn hier der Arterienpuls einen Alternans 
vortäuscht, so hat die Differentialdiagnose in der Herzstosskurve (wie 
bei gewöhnlicher ventrikulärer Bigeraenie; siehe dort) die Vcrfrühung des 
kleinen Herzschlages zu berücksichtigen, ferner am Venenpuls die Vor¬ 
zeitigkeit der Karotiszacken, den Abstand der zugehörigen a-Wellen von 
diesen und von den Vorhofswellen der normalen Pulse. 

Da alle Extrasystolen, wie aus diesen Ausführungen hervorgeht, 
unter verschiedenen Bedingungen einen Pulsus alternans Vortäuschen 
können, so kann nur dann ein echter Alternans angenommen werden, 
wenn ihm ein nachgewiesener Herzalternans zugrunde liegt, oder wenn 
Bigeminie ausgeschlossen ist. 

Die meisten der bisher in der Literatur beschriebenen Fälle sind 
entweder ohne weiteres Bigeminien, so alle Fälle mit Verfrühung der 
kleinen Pulswelle [Wenkebach (26) u. a.]; oder, bei Verspätung des 
kleinen Pulses, können sie ebenfalls nicht mit Sicherheit als Alternans 
aufgefasst werden, weil auch dann, allein durch die Arterienpulskurve, 
eine Bigeminie noch nicht ausgeschlossen werden kann [Traube (26). 
Lommel (13), Hoffmann (10)]. Nur in 9 Fällen ist der Beweis des 
echten Alternans erbracht [Rihl (18) 5, Volhard (24) 2, v. Tabora 
(19, 20) 2], und diesen will ich einige aus der medizinischen Klinik in 
Königsberg anreihen. 

Pall 1. Gustav G. 54 Jahre. 

Diagnose: Arteriosklerose, Myodegeneratio cordis, Nephritis chron. Chole- 
lithiasis. 

Vor der Aufnahme: Im 26. Lebensjahr akuter Gelenkrheumatismus mit Herz¬ 
beschwerden. In späteren Jahren ab und zu Schmerzen in der Lebergegend von nicht 
kolikartigem Charakter, mitunter mit leichtem Ikterus und Erbrechen. Seit 3 Monaten 
Atemnot, Herzklopfen, Beklemmungsgefühl. 
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Bei der Aufnahme am 8. 1. 1908: Leichte Oedeme. Hochgradige Verbreite¬ 
rung des Herzens, besonders nach links; hebender verbreiterter Spit?enstoss, leises 
systolisches Geräusch an der Spitze; sehr lauter, klingender, nicht ganz reiner 
2. Aortenton. Puls 116. Andeutung eines P. alternans. Aurikulärer Venenpuls. 
Blutdruck: nach Riva-Rocci = 215; kleinste Retinablutungen. Urin: 400 ccm 
täglich, spezifisches Gewicht 1025, 3 pM. Albumen, im spärlichen Sediment wenig 
Leukozyten und Nierenepithelien ohne Verfettung, wenig hyaline Zylinder. 

In der Klinik: Unter Diuretin Rückgang der Kompensationsstörungen. Am 
27. 1. 08: apoplektischer Insult, motorische und sensorische Aphasie, Parese der 
rechtsseitigen Extremitäten, des r. Fazialis; rechtsseitige Hemianopsie. Völliger Rück¬ 
gang aller Erscheinungen in wenigen Tagen. Seitdem häufig hochgradige Dyspnoe, 
Cheyne-Stokessches Atmen; vorübergehend deutlicher P. alternans. Dann 
am zuerst aurikulären Venenpuls Ausbildung einer starken ventrikulären Welle; 
schliesslich beständig Cheyne-Stokessches Atmen, P. alternans undeutlicher. Lungen¬ 
infarkte, Exitus letalis am 8. 3. 1908. 

Autopsie: Bestätigung der klinischen Diagnose; im besonderen fleckige, 
fettige Degeneration der Herzmuskelfasern, geringe Vermehrung des Bindegewebes. 
Hochgradige Sklerose der Koronargefasse und der ganzen Aorta. Nieren: leicht 
granuliert; mikroskopisch geringe interstitielle Veränderungen; Sklerose der Nieren- 
gefässe. 

Die von dem Kranken aufgenommenen Pulskurven zeigen das typische Bild des 
Herzalternans. 

Bei der Aufnahme zeigt die Arterienpulskurve (Fig. 1) ein Abwechseln 
hoher und kleiner Wellen. Die letzteren sind meist etwas verspätet; es betragen die 
Pausen vor und nach dem kleinen Puls meist 2,7 bzw. 2,5 1 / ß Sekunden der ent¬ 
sprechenden Zeiteinteilung. Ferner deutet auf den bei dem kleinen Pulsschiag in der 
Arterie herrschenden höheren Blutdruck das höhere Niveau, von dem die kleine Welle 
beginnt. 

Am Herzstoss finden wir dagegen die einzelnen Wellen durch gleiche Ab¬ 
stände getrennt; sie betragen meist 2,5 bis 2,6 y 6 Sekunden; jedenfalls zeigen die 
den kleinen Arterienpulsen antsprechenden Erhebungen keine Verfrühung und damit 
ist die Diagnose des Herzalternans sicher. Sonst zeigt die Herzstosskurve keine 
charakteristischen Merkmale. Die Höhe der Wellen zeigt kein Alternieren, der Anstieg 
der schwachen Kontraktionen ist graphisch ebenso steil wie bei den anderen. 

Der Venenpuls bestätigt die Diagnose des Pulsus alternans und schliesst die 
nach dem Arterienpuls höchstens noch in Betracht kommenden Formen der Bige- 
minien aus: 

1. Die aurikulären Wellen, die den kleinen Arterienpulsen entsprechen, zeigen 
keine Verfrühung, es kann sich demnach nicht um aurikuläre Bigeminie handeln; 

2. Jedem Puls entspricht eine der Ventrikelsystole voraufgehende aurikuläre 
Welle, deshalb kommt auch eine ventrikuläre Bigeminie nicht in Frage. 

Ein Alternieren des Venenpulses ist nicht vorhanden, weder an den aurikulären 
Wellen noch ein scheinbares durch verschieden hohe Karotiszacken. 

Fall 2. Gustav K., 44 Jahre. 

Diagnose: Chron. interstitielle Nephritis. 

Vor der Aufnahme: Seit Ende 1907 Oedeme an den Füssen, seit Januar 1008 
Atemnot, Herzklopfen, stärkere Anschwellungen an den Beinen und Auftreibung des 
Leibes. 

Bei der Aufnahme am 3. 8. 08: Starke Oedeme der unteren Extremitäten 
und Lumbalödem, Zyanose und Dyspnoe. Starke Verbreiterung des Herzens nach 
beiden Seiten, hebender und verlagerter Spitzenstoss, gespaltener 2. Pulmonalton? 
keine Geräusche. Starker Aszites, Leberschwellung. Urin: 1400 ccm, 1 pM. Albumen; 
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im spärlichen Sediment: hyaline Zylinder und Erythrozyten. Keine Augenhinter¬ 
grundsveränderungen. Puls 90. Alternans. Blutdruck: Riva-Rocci 155 mm. 

In der Klinik: Unter Digitalis, dann Diuretin, Wiederherstellung der Kom¬ 
pensation; dauernd P. alternans, durch die Medikation unbeeinflusst. 

Die Arterienpulskurve (Fig. V) zeigt eine nur schwach ausgesprochene 
Alternierung der Welienhöhe und eine geringe Verspätung der kleinen Welle. 

Eine Herzstosskurve war leider in diesem Fall nicht aufzunehmen; wir 
können aber aus der Pulskurve des Bulbus jugularis die Diagnose des Herz¬ 
alternans stellen. 

Bei dieser geringen Verspätung des kleinen Arterienpulsos kommen dilTerential- 
diagnostisch in Betracht: 

1. Aurikuläre Bigominie ist leicht auszuschliesson, weil die den kleinen Arterien¬ 
pulsen entsprechenden Vorhofswellen rechtzeitig und nicht verfrüht sind. 

2. Interpolierte Extrasystolen kommen deshalb nicht in Frage, weil auch dem 
kleinen Puls immer eine aurikuläre Welle entspricht. 

3. Gewöhnliche ventrikuläre Bigeminie ohne Rhythmusstörung der Vorhofs- 
wcllen ; sie wäre noch am meisten in Betracht zu ziehen. Jedoch auch diese schliessen 
wir deshalb aus, weil die Venenpulskurve keine erkennbare Verfrühung der Karotis- 
zacken, nie eine abnorme Höhe der dem kleinen Puls entsprechenden Vorhofswellen 
zeigte, wie in dem sonst ähnlichen Falle Volhards (24) (s. oben S. 253). 


Fall 3. Hermann F., 50 Jahre. 

Diagnose: Myodegeneratio cordis. 

Vor der Aufnahme: Seit 6 Jahren Anfälle von Atemnot und Brustbeklem¬ 
mung. Seit 1 Jahr keine Anfälle mehr, dafür dauernde Kurzatmigkeit mässigen Grades. 

Bei der Aufnahme am 4. 1. 1908: Geringe Zyanose, mässige Dyspnoe, kein 
Hydrops. Ueber der rechten Lungenspitze etwas Rasseln, hauchendes Exspirium. Im 
spärlichen Auswurf keine Tuberkelbazillen, sehr viel Herzfehlerzellen. Geringe Ver¬ 
breiterung des Herzens, besonders nach links. Keine Geräusche, paukende 2. Töne. 
Keine Aneurysmasymptome. Blutdruck: Riva-Rocci 175 mm. Starker aurikulärer 
Venenpuls. Im Harn geringe Spuren Eiweiss, im spärlichen Sediment einzelne Ery¬ 
throzyten und Nierenepithelien. Normaler Augenhintergrund. Bei Röntgendurch¬ 
leuchtung erscheint das Herz etwas gross, die Aorta nicht verbreitert. 

In der Klinik: Unter Digitalis, Diuretin und Jod Besserung der Dyspnoe. 

Beim Anlegen der Reoklinghausenschen Armmanschette an der Art. brachialis 
fühlte man an der Radialis, die sonst palpatorisch gleiche Pulswellen zeigte, unter 
einem Druck von 170 mm Hg ein deutliches Alternieren des Pulses; bisweilen war die 
kleine Welle ganz unterdrückt, während die grosse noch bestand. An der Arterien¬ 
pulskurve (Fig. VII) sieht man in gewöhnlichem Zustand ebenfalls keine Unterschiede 
in der Höhe der Weilen und gleiche Abstände sowohl zwischen diesen als auch 
zwischen den aurikulären Wellen der Venenpulskurve. 

Nach Kompression der Art. brachialis (Fig. VIII) zeigt die Radialiskurve unter 
einem Druck von 170 mm ein deutliches Alternieren der Pulswellen. Wir müssen 
demnach annehmen, dass die in Erscheinung tretende kleine Pulswelle auf eine 
schwächere Ventrikelkontraktion zurückzuführen ist, die unter gewöhnlichen Verhält¬ 
nissen sowohl bei der Palpation als auch auf der Kurve von normaler Grösse er¬ 
scheint, aber einen auf ihr lastenden Druck schwerer überwindet und daher kleiner 
erscheint (Aug. Hoffmann). 

Auffallend ist aber, dass die unter Druck stehenden Arterienpulswellen neben 
der Alternierung auch eine deutliche Verspätung der kleinen Welle zeigen. 

Handelt es sich dabei nur um eine scheinbare Verspätung, indem man bei 
der Kompression nur die Gipfel der Kurven erhält und diese nur, weil sie kleiner 
sind, verspätet erscheinen, während die Fusspunkte der kleinen Wellen normal liegen? 

ZeitscUr. f. klin. Mediziu. 68 . Bd. H. 3 u. 4. [ 7 
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Das ist nicht anzunehmon; eine unter einem entsprechenden Druck von einem 
Pulsus alternans aufgenommene Kurve (Fall 4, Kurve XIII) zeigt an den niedrigeren 
Wellen keine grössere Verspätung wie ohne Belastung. 

Demnach ist die Verspätung der kleinen Radialiswelle eine wirkliche, und wahr¬ 
scheinlich so zu erklären, dass der bei latentem Pulsus alternans auf die Brachialis 
ausgeübte Druck die peripherwärts auftretende Pulswelle nicht nur kleiner macht, 
sondern sie auch langsamer und mit Verspätung hindurchtreten lässt. 

Fall 4. Friedrich H., Arbeiter, stand wiederholt in Behandlung der Klinik. 

I. 1897. 27 Jahre alt. 

Diagnose: Akuter Gelenkrheumatismus; geheilt mit normalem Herz¬ 
befund entlassen; in der Klinik hatte er damals keinen Pulsus alternans. 

II. Vom 27. 7. bis 12. 8. 1904. 

Myodegeneratio cordis. 

Vor der Aufnahme: Starker Potus; seit mehreren Jahren bei der Arbeit öfter 
Herzklopfen, seit einigen Tagen Oedeme an den Beinen. 

Bei der Aufnahme: Starke Zyanoso und Dyspnoe; Anasarka der unteren 
Körperhälfte. Herz etwas nach links verbreitert, leises systolisches Geräusch an der 
Spitze, 2. Aortenton akzentuiert, Puls rhythmisch, sehr klein (sphygmographisch 
zunächst nicht aufzuzeichnen). Vergrösserung der Leber, Stauungsharn. 

In der Klinik': Auf Digitalis schneller Rückgang der Kompensationsstörungen. 
Puls kräftiger, meist alternans. 

III. Vom 24. 1. bis 13. 2. 1905. 

Myocarditis chronica. Polyneuritis alcoholica. 

Vor der Aufnahme: Seit 5 Monaten Atemnot, Gefühl von Abgestorbensein in 
den Füssen; vor 2 Monaten Auswurf dunkelroten, schaumigen Blutes. 

Bei derAufnahme: Lungenemphysem, diffuser, meist trockener Katarrh beider 
Lungen. Erhebliche Dilatation des Herzens nach links (2Querfinger breit), schwaches 
systolisches Herzgeräusch an der Spitze. Hypästhesien an beiden Unterschenkeln, 
sch wach e Patel 1 arre 11 exe. 

In der Klinik: Rückgang des Lungenkatarrhs. Dauernd Pulsus alternans. 

IV. Vom 28. 11. 1905 bis 10. 3. 1906. 

Myocarditis chronica. Insufficientia mitralis. 

Bald nach der Entlassung Atemnot, Herzklopfen, Husten und meist etwas 
blutiger Auswurf. Seit einem Monat Oedeme an den Füssen. 

Bei der Aufnahme: Starke Verbreiterung des Herzens nach links (bis an die 
vordere Axillarlinie). Ziemlich lautes, systolisches Geräusch an der Spitze, dumpfer 
2. Pulmonalton. 

in der Klinik: Unter Digitalis verschwinden die Kompensationsstörungen. Zu- 
n äc 1 1 st bcstii nd ig P u 1 s u s a 11 e r n a n s, sch w i nd et bei derWiederkehr 1 eich ter Insuffizi enz- 
erscheinungen und tritt dann bei eingetretener Digitaliswirkung nicht wieder auf. 

Die vom Pat. von 1904 bis 1906, innerhalb eines Zeitraumes von l 1 /* Jahren aufge¬ 
nommenen Pulskurven (vgl. als Beispiele Fig. IX bis XIV) zeigen durchweg ein meist 
beträchtliches Alternieren der Wellen und zugleich eine ausgesprochene Verspätung der 
kleinen Pulse. Horzstoss- und Venenkurven fehlen, und somit ist ein bindender Beweis 
(b*s Hcrzalternans nicht direkt zu erbringen. 

Trotzdem stehe ich nicht an, ihn als solchen aufzufassen, weil man die hier in 
Frage kommenden Formen von Bigeminie ausschliessen kann. 

Ein Pulsus alternans mit so ausgesprochener Verspätung der kleinen Welle wie 
in Fig. XIV kann durch aurikuläre, gewöhnliche ventrikuläre und atrio¬ 
ventrikuläre Extrasystolen nicht zustande kommen. 
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Die einzige hier inbetracht kommende Bigerninie ist die ventrikuläre Form mit 
interpolierten Wellen. Es könnten in der Tat die kleinen Wellen zwischen die 
grossen eingeschaltet sein; die letzteren würden dann die Normalpulse bei (Fig. X) 
einer Pulszahl von 48 Schlägen bilden: eine Frequenz, die mit der Annahme inter¬ 
polierter Wellen sehr gut stimmen würde. 

Betrachten wir aber Fig. XV, wo der Alternans in normalen Puls übergegangen 
ist und selbst durch Kompression der Brachialis nicht mehr hervorzurufen ist, so 
sehen wir, dass hier die Normalpulszahl 100 und nicht etwa die Hälfte beträgt. Dem¬ 
nach handelt es sich in Fig. XIV nicht um dazwischengeschaltete kleine Extrasystolen, 
sondern um schwächere und etwas verspätete, sonst normale Pulsschläge. 

Abgesehen davon spricht in diesem Fall zweitens die lange Dauer mehr für 
eine sich annähernd gleich bleibende Schwäche der Kontraktilität als für andauernd 
so regelmässiges Eintreffen von Extrareizen irgend welcher Art. 

Drittens möchte ich darauf Gewicht legen, dass der Uebergang des Pulsus 
alternans hier allmählich durch Ansteigen der kleinen Welle geschieht (durch Besse¬ 
rung der Kontraktilität?), während er bei Bigeminien sich bekanntlich [vergl. auch 
Hering (3): Ueber kontinuierliche Bigerninie] plötzlich oder durch Zunahme der 
normalen Pulse zwischen den Extrasystolen vollzieht, wenn die Extrareize 
allmählich seltener werden. 

Damit halte ich auch hier den Beweis des Herzalternans allein aus der Arterien¬ 
pulskurve und dem Verlauf des Falles für erbracht. 

Wenn ich zum Schluss auf die Beziehung der Frequenz zum Pulsus alternans 
oingehe, so finden wir auch in unseren Fällen bestätigt, dass sein Auftreten durch 
hohe Frequenz begünstigt wird. Bei allen 4Pätienten war die Pulszahl meist über 90. 
Besonders deutlich wird er durch die Pulszahl in Fall 1 beeinilusst. Wir finden hier 
bei einer Schlagfrequenz von 104 keinen Alternans (Fig. 4) 

V n » n 116 etwas n ( Fi S- *) 

„ „ „ „ 138 starken „ (Fig. 2). 

Der Blutdruck ist, wie in den meisten der bisher beobachteten Fälle, auch 
hier hoch, mit Ausnahme des Falles 4. Wenn im Experiment das Auftreten des 
Alternans auch durch Erhöhung des Blutdruckes begünstigt wird, und der Beginn 
der kleinen Alternanswelle von einem höheren Niveau auch auf die Beziehung zum 
Blutdruck hinwoist, so lässt sich jedoch in unseren Fällen eine direkte Abhängigkeit 
des Alternans davon keineswegs nachweisen. 

Fall 4 zeigt z. B. bei 115—125 mm Hg deutlichen Alternans, bei 130 mm keinen 
Alternans. 

Fall 2 hatte am 27. 2. 06 bei 178mm gut fühlbaren, am 28.2.06 bei 215mm Hg 
kaum fühlbaren Alternans. 

Klinisch handelt es sich zweimal um chronische interstitielle Nephritis; es 
scheint das Auftreten des Herzalternans gerade bei dieser Krankheit, vielleicht wegen 
ihrer Beziehung zum Blutdruck, ziemlich häufig zu sein; von den 9 bisher anerkannten 
Fällen von Alternans ist er 5mal bei dieser Erkrankung (4mal von Rihl, 1 mal von 
Volhard) beobachtet. 

Zusammenfassung. 


Im Vorliegenden glaube ich den Nachweis eines Herzalternans er¬ 
bracht zu haben in 4 Fällen, die im wesentlichen von den bisher be¬ 
obachteten keine Abweichung zeigen. 

Als besondere Ergebnisse hebe ich hervor: 

1. dass es 2 Methoden gibt, den latenten Pulsus alternans zur 
Wahrnehmung zu bringen: 

17* 
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a) durch die (hier nicht angewendete) künstliche Erhöhung der Frequenz; 

b) durch Erhöhung des Druckes zentralwärts von der untersuchten 
Arterie, wobei sich nicht nur ein Grössenunterschied der Pulswellen, 
sondern auch eine Verspätung des kleinen Pulses bemerkbar machen kann; 

2. glaube ich, in einem Fall den Nachweis des Herzalternans auch 
ohne Herzstoss- und Venenpulskurve geführt zu haben. 
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XV. 

Aus der Poliklinik von Prof. H. Strauss-Berlin und aus dem chemischen 
Laboratorium von Dr. Piorkowski-Berlin. 

Zur Prüfung der Pankreassekretion und deren Bedeutung 

für die Diagnostik. 

Von 

Dr. Eugen von Koziczkowsky, 

Kgl. Bayr. Hofrat, Arzt in Bad Kissingen. 


Trotz der grossen Fortschritte, die auf dem Gebiete der Verdauungsphysiologio 
in den letzten Dezennien zu verzeichnen sind, bestehen in unseren Kenntnissen über 
den Ablauf der Funktionen in einzelnen Verdauungsdrüsen doch noch recht er¬ 
hebliche Lücken. Dies gilt in besonderem Grade für das Pankreas, von dem wir 
heute wissen, dass es wohl als die wichtigste Verdauungsdrüse des menschlichen 
Körpers betrachtet werden kann, da unter seinem Einfluss der grösste Teil der Ver¬ 
dauungsarbeit erfolgt und da seine Existenz für den Organismus absolut nötig ist. — 
Während man früher bei dem in seiner anatomischen Lage so sehr verborgenen 
Organe nur auf die physikalischen Untersuchungsmethoden angewiesen war, wenden 
wir seit Bright der Stuhluntersuchung und in den letzten Jahren auch der Urin¬ 
untersuchung unser Augenmerk zu und suchen auf indirektem Wege aus den Aus¬ 
fallserscheinungen der erkrankten Drüse (Steatorrhoe, Azotorrhoe, Glykosurie) Rück¬ 
schlüsse auf funktionelle Störungen in derselben zu machen. 

Eine weitere Bereicherung erfuhr die Diagnostik des Pankreas durch die 
von Sahli angegebene Glutoidprobe, sowie die von Schmidt empfohlene Säck¬ 
chenprobe, durch die von Müller-Schlecht angegebene Pankreasfunktions¬ 
probe und durch die Cammidgesche Pankreasreaktion im Urin. Durch alle 
diese Methoden aber war es bisher eigentlich nur möglich, diejenige Form der 
Sekretionsstörung mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit zu diagnostizieren, bei 
der die Absonderung des Pankreassekretes in die Darmhöhle überhaupt nicht 
mehr oder nur in minimalen Mengen stattfindet, während wir geringere Grade 
der Störung in der Sekretion dieser Verdauungsdrüse nicht erkennen konnten. — 
Um letztere aber richtig beurteilen zu können, müssten vor allem die normalen 
Sekretionsverhältnisse unserer Kenntnis erschlossen werden. Zu deren Studium 
war uns aber das Sekret als solches wie bei einem grossen Theil der anderen Ver¬ 
dauungsorgane bisher leider nicht unmittelbar zugänglich, so dass wir bis vor kurzem 
fast nur auf Studien an menschlichen Pankreasfistein und auf Versuche an Tieren 
angewiesen waren. Ja, es wurde bis in die jüngste Zeit mit der Unmöglichkeit ge¬ 
rechnet, dass der Pankreassaft unserer Untersuchung direkt zugänglich werden könne, 
da die Anschauung bestand, dass derselbe normalerweise nach seiner Einmündung 
in den Dünndarm seinen Lauf nur stromabwärts nehme, d. h. wie alle anderen Ver- 
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dauungssäfte nur dem Darme entlang nach abwärts von der Einmündungsstelle, ob¬ 
gleich schon vorher vereinzelte Berichte darüber Vorlagen, dass der Pankreassaft auch 
im Magen erscheinen könne. 

Gelang es zuerst Boas, mittels der Magensonde Darmsaft aus dem Magen zu 
gewinnen, indem er den Patienten bei völlig leerem Magen vor der Expression in 
Rückenlage in der Gegend zwischen der Mammillar- und Parasternallinie unter dem 
rechten Rippenbogen von rechts nach links mehrere Minuten lang massieren liess. 

Unter Anwendung eines starken Pressaktes konnte er meistens eine Flüssigkeit 
erhalten, die grösstenteils durch Galle gefärbt war, und es glückte ihm auch in der¬ 
selben die Gegenwart von allen 3 Darmfermenten nachzuweisen. — Die gleichen 
Resultate erreichte auch Tahlenoff mit derselben Methode. Diese Befunde sowie 
die schon lange bekannte Tatsache, dass der menschliche Magen häufig Galle ent¬ 
hält und zwar nicht nur während des Erbrechens, sondern auch ohne dasselbe 
sowohl im nüchternen Zustande als auch im gefüllten, wurden jedoch stets als 
anormale Befunde oder als Folge von krankhaften Zuständen gedeutet. 

Seitdem aber Pawlow in seinen epochemachenden Studien über die Arbeit der 
Verdauungsdrüsen darauf aufmerksam machte, dass cr^bei Hunden mit Magenfisteln 
einen Rücktluss von Galle und Pankreassaft in den Magen mit einer gewissen 
Regelmässigkeit beobachtet habe, wenn demselben fette Speisen oder über¬ 
mässige Mengen von Säure zugeführt waren, wandte man dieser Frage auch 
k I i n i sch er se i ts ein neues und erhöhtes Interesse zu. Zunächst unternahm Boldyrcff 
im Institute Pawlows den weiteren Ausbau dieser Frage nach der von Pawlow 
angeregten Richtung hin in einer grossen Zahl exakter Versuche an Hunden mit 
Magenfisteln und kam zu folgenden Schlussfolgerungen; Bei fettreichen Nahrungs¬ 
sorten sowie bei übermässigem Säuregehalt des Mageninhalts und bei andauerndem 
Hunger ergiesst sich in den Magen des Hundes eine natürliche Mischung von 
Pankreassaft, Galle und Darmsaft. Auch vermochte Boldyreff direkt zu beob¬ 
achten, wie nach Benetzung der Schleimhaut des isolierten Abschnittes des Duo¬ 
denums mit schwachen Säuren (0,1—0,15 pCt. HCl) eine reichliche Abscheidung von 
Darmsaft, Pankreassaft und Galle erfolgte, die durch den sich rückläufig öffnenden 
Pylorus in den Magen iloss. 

Nachdem Boldyreff ferner in einem Selbstversuche festgestellt hatte, dass die 
von ihm bei den Hundeversuchen angewandte Methode auch beim Menschen an¬ 
wendbar sei, empfahl er folgenden Weg zur direkten Gewinnung des Pankreassaftes 
beim Menschen: Man gibt auf nüchternen Magen 100—200 ccm reinen Olivenöls oder 
dasselbe (Quantum einer 2proz. Lösung von Acid. oleinici in Olivenöl za trinken 
oder giesst es durch die Sonde in den Magen ein und hebert nach 1 / 2 —-1 Stunde den 
Mageninhalt in horizontaler Lage des Patienten aus. Im Falle des Misslingens soll 
nach einer weiteren halben Stunde die Sonde noch einmal eingeführt werden. 

ln grösserem Umfange wurde diese Methode dann von Volhard und von 
Fa übel bei Menschen in Anwendung gezogen und beide konnten ihre Ergebnisse 
dahin zusammenfassen, dass wir in der Lago sind, mittels des OelFrühstücks 
den Pankreassaft in der Mehrzahl der Fälle direkt aus dem Magen 
zu gewinnen und so der Untersuchung zugänglich zu machen. Während Vol¬ 
hard, der zur quantitativen Bestimmung des Trypsins gleichzeitig eine neue Methode 
angab, auf die ich später noch näher zurückkommen werde, den Magensaft in 86 pCt. 
(d. h. in 9 von 11 Fällen) tryptisch mehr oder weniger stark wirksam fand, konnte 
Fa übel, der die Trypsinbestimmungen ebenfalls nach der Volhard sehen Methode 
machte, nur in TÜpCt. der Fälle (d. h. in 24 von 34 Fällen) den Trypsinnachweis 
in dem Gelmagensaft liefern. Faubel selbst ist aber der Ueberzeugung, dass der 
Prozentsatz der positiven Resultate sich noch erhöht hätte, wenn er nicht den Fehler 
begangen hätte, die Oelsäftc gegen Phenolphthalein zu neutralisieren und so in 
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einigen Versuchen sicherlich das Ferment zerstört worden wäre, das ja bekanntlich 
gegen den kleinsten Ueberschuss von Lauge sehr empfindlich ist. 

Lewinski suchte dann den Fehlerquellen, die die Brauchbarkeit dieser Methode 
in den Fällen mit negativem Resultat zu beeinträchtigen schienen, weiter nachzu¬ 
forschen und verwandte in seinen an einem grösseren Krankeninatorial angestellten 
Untersuchungen die von Gross angegebene Methode zur Bestimmung des Trypsin¬ 
gehalts. Lewinski konnte zunächst auch nur in 70 pCt. der Fälle (d. h. in 19 
von 27) ein mehr oder weniger stark tryptisch wirksames Ferment 3 / 4 Stunde nach 
Darreichung von 150 ccm Olivenöl in den leeren Magen naclnveisen und glaubt nach 
näherer Prüfung der einzelnen Krankheitsfälle behaupten zu können, dass es im 
wesentlichen von den Sa ft Verhältnissen im Magen ab hängt, ob und 
wie weit ein tryptisches Ferment nach dem Oelfrühstück im Magen nachzuweisen ist. 
Und zwar wäre nach seiner Ansicht dasselbe dann reichlich vorhanden, wenn mit 
dem Oel ein schwach alkalischer bis neutral reagierender Mageninhalt entleert würde, 
während es bei saurer Reaktion nur in geringen Mengen und bei stark saurem 
Mageninhalt mit reichlich freier HCl gar nicht nachzuweisen wäre. 

Dass etwa in den Magen übergetretenes Trypsin von dem stark salzsauren 
Magensafte vernichtet wird und sich so unserem Nachweis entzieht, davon konnte 
Lcwinski sich in mehreren diesbezüglichen Versuchen überzeugen, indem er beob¬ 
achtete, dass trypsinhaltigcr stark saurer Magensaft innerhalb y o Stunde im Brut¬ 
schrank einen grossen Teil seines tryptischen Vermögens einbiisste und nach \ l / 2 bis 
2 Stunden meist tryptisch ganz unwirksam war. In ähnlicher Weise konnte auch 
Strauss bei seinen Studien über die Einwirkung von konzentrierten Zuckerlösungen 
auf die Magensaftsekretion sowie von Lösungen verschiedener Konzentration auf den 
osmotischen Druck beobachten, dass ein Rücktritt von gallehaltigem Duodenalinhalt 
besondeis dann zu konstatieren war, wenn es nicht zum Auftreten von freier Salz¬ 
säure gekommen war. — Im Hinblick auf seine Ergebnisse verabfolgte Lcwinsk i 
in den Fällen mit stark saurem Mageninhalt unmittelbar vor dem Oelfriihstück und 
20 Minuten später je 1 / 2 Teelöffel Magn. ust. und auf diese Weise gelang es ihm, in 
allen den Fällen, die bei seiner ersten Untersuchung das tryptische Ferment ver¬ 
missen Hessen, dasselbe jetzt nachzuweisen. Auch die Quantitäten des vorhandenen 
Trypsins bei den hyperaziden Fällen, in denen die störende Säure abgestumpft war, 
schwankten in denselben Grenzen, wie sie bei natürlichen Hyp- und Anaziditäten 
von ihm nachgewiesen waren, d. h. zwischen 0,2 und 3 Einheiten (nach Gross). — 
ln ähnlichem Sinne war bereits vorher von Ehrmann und Lederer darauf hin¬ 
gewiesen worden, dass sie nach Darreichung von Salzsäure zum Oelprobefrühstück 
den Trypsingehalt im ausgeheberten Mageninhalt irr den meisten Fällen geringer 
fanden als ohne gleichzeitige Zufuhr von HCl. Auch Allard konnte in einem Fall 
von Magensaftfluss mit starker Uebersäuerung das Fehlen jedes tryptischen Fermentes 
nach einem Oelfriihstück feststellen. — Unter genauer Prüfung und Einteilung der 
einzelnen Krankheitsfälle stellte auch Molnär an einem grösseren Krankenmatorial 
weitere Untersuchungen über das Einströmen von Darmsaft in den Magen an. — 
Nach Darreichung von 200 ccm Ol. olivar. in den leeren Magen exprimierte er den¬ 
selben i/ 2 Stunde später und konnte in 9G pCt. der Fälle (d. h. in 48 von 50) im 
Oelmagensaft die Anwesenheit von Trypsin beweisen. Zur näheren Bestimmung des 
Fermentgehalts (Pepsin und Trypsin) des Mageninhalts wurde die von Yolhard an¬ 
gegebene Titrationsmethode benutzt. — Die 2 Patienten mit negativem Trypsinbefund 
litten an Stenosis pylori. 

Betrachten wir die bisher mitgeteiItcn Untersuchungsergebnisse bezüglich der 
Höhe des Trypsingehaltes der einzelnen Fälle, so sehen wir, dass sich besonders 
hohe Trypsinwerte bei einem grossen 'Feil der Magenearcinome und Fällen von 
Gastroptose finden. Bei letzteren war auch gleichzeitig der Gallengehalt des Magen- 
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saftes ein sehr grosser. — Sehr geringe Trypsinwerte weisen im Gegensatz zu den 
Untersuchungsresultaten Boldyreffs die Fälle von Ulcus ventriculi auf; ebenso war 
ein Trypsinnachweis kaum oder nur in geringem Grade möglich bei den Fällen von 
Hyperazidität, obgleich eine absolute Gleichmässigkeit hierin nicht zu beobachten ist, 
da wir auch Fälle von Hyperazidität mit hohem Trypsinwert einmal verzeichnet 
finden. — Bei Diabetikern konnte Molnär im allgemeinen nur geringe Mengen 
Trypsin nachweisen. 

Betreffs des Verhaltens der Pepsinwerte zu den Trypsinwerten war festzustellen, 
dass erstere im umgekehrten Verhältnisse zu letzteren standen, indem in denjenigen 
Fällen, die einen niedrigen Pepsinwert zeigen, der Trypsinwert die höchsten Ziffern 
erreichte. — In gleicher Weise verlaufen die Trypsindurchschnittswerte mit den 
Durchschnittswerten der freien Salzsäure und der Gesamtazidität umgekehrt pro¬ 
portional . 

Mit geringeren oder grösseren Schwankungen konnte auch ein gewisses Ab¬ 
hängigkeitsverhältnis zwischen der Höhe des Trypsingehalts und der Menge der vor¬ 
handenen Galle im Mageninhalt nachgewiesen werden und zwar in dem Sinne, dass 
die geringsten Trypsinwerte in denjenigen Magensäften zu finden waren, die auch 
den geringsten Gallengehalt erkennen Hessen und umgekehrt waren die stark griin 
gefärbten Magensäfte meistens auch reich an Trypsin. 

Ehe ich auf die klinische Bedeutung dieser Untcrsuchungsresultate 
näher eingehe, will ich zunächst über meine eigenen Untersuchungen 
berichten, die ich an einem grossen poliklinischen Material, das ich von 
Herrn Professor H. Strauss in liebenswürdigster Weise erhielt, und an 
einem kleineren klinischen Material anstellte, welches Herr Geheimrat 
Bier so gütig war, mir zur Verfügung zu stellen. Für die freundliche 
Ueberlassung dieses Materials erlaube ich mir den beiden genannten 
Herren meinen verbindlichsten Dank zu sagen. 

Zunächst untersuchte ich eine grosse Zahl von Patienten (80), die 
an den verschiedenartigsten Erkrankungen litten, ebenfalls nach vorheriger 
Darreichung des Oelfrühstücks. — Während ich anfangs das aus 150 ccm 
reinsten Olivenöls bestehende Frühstück mittels Sonde in den Magen 
eingoss, machte ich bald die Erfahrung, dass es den Patienten erwünschter 
war, wenn sie das Oel trinken durften, und ist es mir dann auch in 
allen weiteren Fällen geglückt, das Oelfrühstück auf diese Weise zu 
verabreichen. Diese natürliche Art der Oelzufuhr war mir willkommen, 
weil auf diese Weise die bei der Einführung der Magensonde und bei 
der Manipulation der Eingiessung des Oeles hervorgerufenen Brech- 
bewegungen vor dem Versuch ausgeschaltet werden konnten. — Das 
Oelfrühstück wurde stets auf den völlig leeren Magen verabreicht, und 
die Patienten blieben vom Beginn des Oelgenusses bis zur Expression 
stets unter völlig gleichen äussseren Verhältnissen, indem sie diese Zeit 
ruhig sitzend zubrachten. Denn wie wir aus den Untersuchungen 
von Merings, Penzoldts, Pawlows und anderer Autoren wissen, 
müssen wir auch diesem Umstande bei der sekretorischen und motorischen 
Tätigkeit des Magens und bei der Pankreassekretion (Pewsner) Rechnung 
tragen. Die Ausheberung des Oelfrühstücks machte ich s / 4 Stunde nach 
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Genuss desselben, und zwar unter möglichster Vermeidung starker Brcch- 
bewegungen mit dem Straussschen Aspirator. 

Das Exprimierte enthielt in allen Fällen Oel und in allen 
Fällen ein Sekret, wenn auch die einzelnen Quantitäten derselben 
sowie ihr Verhältnis zu einander in den einzelnen Krankheitsfällen äusserst 
verschiedenartig waren. Die spezifisch schwerere Sekretschicht setzte sich 
stets sehr gut auf dem Boden des Gefässes von der darüber liegenden 
leichteren Oelschicht ab, so dass eine quantitative Bestimmung der beiden 
scharf von einander getrennten Schichten des expriraierten Mageninhalts 
leicht durchzuführen war und aus dem Schichtungsquotienten ein Rück¬ 
schluss auf die betreffenden Motilitäts- und Sekretionsverhältnissc gemacht 
werden konnte. Gleichzeitig wurde auch stets eine Bestimmung der freien 
sowie der Gesamtsäure im Sekret gemacht. Den Gallengehalt, dessen 
Beachtung bei diesen Untersuchungen mir auch von Bedeutung erschien, 
konnte ich nur an der Art und der Intensität der Verfärbung des Aus¬ 
geheberten bestimmen, da mir leider ein Versuch, eine Farbenskala analog 
der Talqvistschen Häraoglobinskala festzustellen und auf diese Weise 
zahlenmässige Bestimmungen zu machen, fehlschlug und andere für diesen 
Zweck geeignete quantitative Methoden mir nicht bekannt sind. 

Schliesslich bestimmte ich regelmässig den Pepsin- sowie den Trypsin¬ 
gehalt des Mageninhalts quantitativ, und zwar unter Anwendung der von 
Volhard angegebenen Methode, die ich, um möglichst günstige äussere 
Verhältnisse für diese Untersuchungen zu schaffen, im Laboratorium des 
Herrn Dr. Piorkowski-Bcrlin gleich im Anschluss an die jedesmaligen 
Untersuchungen der Patienten auslührte. — Um die Ausführung dieser 
Methode kurz darzulegcn, scheint es mir am geeignetsten, den Gang der 
Untersuchungen, wie er in meinen Fällen sich gestaltete, kurz mitzuteilen. 
Zuvor will ich noch bemerken, dass, während Volhard 5 ccm Magensaft 
zu jeder Untersuchung empfiehlt und 200 ccm des am Ende der Unter¬ 
suchung gewonnenen Filtrats zur titrimetrischen Bestimmung benutzt, ich 
nur 1 ccm Magensaft und somit nur 40 ccm des Filtrats zur Titration 
verwandte. Vcrgleichsbestiramungen mit 5 ccm und mit 1 ccm Magen¬ 
saft haben mir nämlich gezeigt, dass man bei sorgfältiger Ausführung, 
die allerdings bei dieser Methode dringendes Erfordernis ist, mit 1 ccm 
dieselben Resultate im Verhältnis zur angewandten Quantität erzielen 
kann, als wenn wir mit 5 ccm arbeiten. 

Der Vorteil, den mich die vielen von mir ausgeführten Untersuchungen 
erkennen liessen, schien aber darin zu liegen, dass in der praktischen 
Ausführung die Titration von 40 ccm mit grösserer Genauigkeit möglich 
ist als diejenige mit 200 ccm. — Auf eine ausgiebige Darlegung des 
Prinzips dieser Methode möchte ich hier, um nicht weitschweifig zu 
werden, nicht näher eingehen und verweise betreffs derselben auf die 
Arbeiten des Autors selbst. — Der Untersuchungsgang gestaltete sich 
folgendermassen: 
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Zunächst wird eine Kaseinlösung derart hergerichtet, dass 100 ccm Kasein in 
einem 2 Liter-Kolben in \ l J 2 Liter Aqua chloroformata eingeweicht werden, dann 
80 ccm Normal-Natronlauge hinzugefügt und das ganze bis zur völligen Lösung des 
Kaseins auf dem Wasserbade unter häufigem Umrühren erwärmt wird. — Um etw T aige 
Fermente zu zerstören, wird dann diese Lösung kurz auf 85—90° erhitzt, nach dem 
Erkalten bis auf 2000 mit Aqua chloroformata nachgefüllt und zur Fernhaltung 
schädlicher Keime aus der Luft mit ein wenig Toluol überschichtet. 

Nicht unerwähnt möchte ich hier lassen, dass ich versuchsweise in Kontroll- 
proben verschiedene Kaseinpräparate benutzte, aber an Gleiclimässigkeit und guter 
Löslichkeit das Kasein-lihenania unbedingt den Vorzug verdient. 

Die Kaseinlösung wurde stets auf Eis aufbewahrt und allo paar Tage erneuert, 
um auch hierdurch eventuelle Fehlerquellen auszuschalten. 

Zur eigentlichen Untersuchung auf den Pepsin- und Trypsingehalt sind nun 
3 Untersuchungsfiaschen notwendig, von denen die erste „Kontrollllasche tt , diezweite 
„Pcpsintlasche a und die dritte „Trypsinflasche“ genannt wurden. 

In jede der 3 Flaschen werden 20 ccm der obigen Kaseinlösung gefüllt und 
ausserdem in die Flasche II noch 1 ccm neutralisierter Magensaft und 2,2 ccm Nor¬ 
malsalzsäure und in die Flasche 111 1 ccm nichtneutralisierter Magensaft und schliess¬ 
lich werden alle 3 Flaschen bis auf 60 ccm mit Aqua chloroformata aufgefüllt. 
Dann wurden die 3 Flaschen regelmässig 22 Stunden lang in einem Thermostaten 
der Digestion unter einer stets gleichen Temperatur von 40° überlassen, deren 
Gleichmässigkeit für unsere Untersuchungen, wie ich hervorheben muss, sehr not¬ 
wendig ist. 

Nach Ablauf dieser Digestionsperiode werden zur Flasche 1 und 111 ebenfalls 
2,2 ccm Normalsalzsäure hinzugefügt und dann alle 3 Flaschen mit 20 proz. Natrium¬ 
sulfatlösung bis auf 80 ccm aufgefüllt. Durch ein trockenes Faltenfilter werden jetzt 
die Inhaltsmengen der 3 Flaschen filtriert und von jedem Filtrat 40 ccm zur Aziditäts¬ 
bestimmung mit y 4 Normalnatronlauge gegen Phenolphthalein benutzt, wobei es not¬ 
wendig ist, stets den gleichen Grad des Farbenumschlages (rosa oder rot) als Grenze 
gelten zu lassen. 

Bei der Filtration bleibt nun das am Ende unserer Digestionsperiode unverdaute 
salzsaure Kasein, das in Flocken ausfällt, auf dem Filter zurück, während die wasser¬ 
löslich gewordenen salzsauren Verdauungsprodukte ins Filtrat übergehen. Das Filtrat 
muss also um so saurer sein, je mehr Kasein in jedem Falle verdaut worden ist und 
jeder über den als konstant festgesetzten Säurewert der benutzten Kontrollfiasche 
hinausgehende Säurezuwachs beim Verdauungsversuch muss auf die ins Filtrat über¬ 
getretenen salzsauren Kaseosen bezogen werden. 

Aus der Höhe des Salzsäurezuwachses werden wir demnach mit Recht auf den 
Verdauungswert des angewandten fermenthaltigen Saftes schliessen und können unter 
Abzug der Azidität der Stammlösung von der Azidität der fermenthaltigen Ver¬ 
dauungsflüssigkeiten den reinen Wert des Säurezuwachses in jeder derselben erhalten, 
mit dessen Zahl wir die Menge des jedesmal wirksam gewesenen Fermentes (Pepsin 
oder Trypsin) bezeichnen. 

Werden an einem Tage mehrere Versuche gemacht, so genügt für alle eine 
Kontroliilasche, bei jedem neuen Versuchstage hielt ich es jedoch für ratsam, den 
Sänrewert auch einer berefts am Tage zuvor benutzten Kasein-Stammlösung in der 
kontrollflasche nochmals zu bestimmen und für den betreffenden Tag als Kontrollzahl 
gelten zu lassen. Wenn auch diese titrimetrische Methode eine gewisse Uebung bei 
ihrer Anwendung notwendig macht, so setzt sie doch der praktischen Ausführung 
keinerlei Schwierigkeiten entgegen und bei genügender Sorgfalt und Genauigkeit 
liefert sie uns sehr exakte Werte gleichzeitig für die Pepsin- sowie für die Trypsin- 
bestimmu ng. 
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Auch zur qualitativen Bestimmung dieser Fermente dürfte sich die Methode 
eignen, indem eine nach obiger Angabe präparierte Vcrdauungsdasche mit einer 
grösseren Saftmenge für einen kürzeren Zeitraum in den genau temperierten Ther¬ 
mostaten gestellt wird. 

Unter Anwendung dieser Methode konnte ich nun in den nach obigem 
Oclfrühstück ausgeheberten Mageninhalten das Eiweissferment des 
Pankreassaftes in den meisten Fällen nachwciscn und somit den 
Beweis erbringen, dass wir einige Zeit nach Einverleibung eines Oel- 
friihstücks in der Lage sind, Pankreassaft im Magen vorzufinden und 
diesen der direkten Untersuchung zugänglich zu machen. — Aus dem 
grossen Material meiner Untersuchungen ergab sich nun zahlengemäss, 
dass ich unter 80 Fällen 43 mal nach dem Oelfrühstiick Trypsin 
direkt, wenn auch in den verschiedensten Quantitäten nachwciscn 
konnte, und dass ich weiterhin in 29 Fällen den Nachweis von Trypsin 
ebenfalls erbringen konnte, wenn die in diesen Fällen vorhandene 
starke Uebersäucrung durch Magnesia usta nach dem Vorschlag 
von Lewinski neutralisiert war. — In dem Rest der Fälle, die nach 
einem Oelfrühstiick untersucht wurden, — 8 an der Zahl — war der 
Nachweis von Trypsin weder direkt noch nach Neutralisation des 
Magensaftes möglich. 

Indem ich meine Untcrsuchungsresultate, die ich nach dem Oel- 
frühstück gewonnen habe, zunächst in diese 3 eben genannten Gruppen 
einteile, möchte ich in folgendem die Resultate der ersten Gruppe tabel¬ 
larisch initteilen (Tabelle I). 

Ausser den zahlenmässigcn Angaben des Pepsin- und Trypsingchalts 
habe ich die AziditätsVerhältnisse, den „Schichtungsquotienten“ des Magen¬ 
inhalts, sowie die Farbe desselben in jedem Falle verzeichnet. Unter 
Schichtungsquotient verstehe ich das Verhältnis der Gesamtsumme des 
exprimierten Mageninhalts zur jedesmaligen Menge des Sekrets, so dass 
die Differenz beider die wiedergewonnene Oelmenge angibt. — Bei der 
Angabe der Farbe bezeichnet die obere diejenige der Oelschicht und die 
untere diejenige der Sekretschicht. Bei näherer Betrachtung dieser 
Tabelle fällt uns auf, dass die höchsten Trypsinwerte zunächst bei den¬ 
jenigen Fällen verzeichnet sind, die zu wenig oder gar keine freie Säure 
enthielten, ferner bei den mit Gastroptose einhergehenden Krankheits¬ 
formen und bei den Fällen, in denen eine Gastroenterostomie gemacht 
war. Die Fälle mit hohen Trypsinwerten zeigen uns auch im allgemeinen 
niedere Werte für die Sekretmengen im Verhältnis zu der Menge des 
ausgeheberten Mageninhalts. 

Die folgende Gruppe betrifft eine grössere Zahl von Fällen, in denen 
stets sehr hohe Säurewertc, speziell vermehrte freie HCl, vorhanden 
waren. In diesen waren direkt entweder sehr niedrige oder überhaupt 
keine Trypsinmengen im Mageninhalt nachweisbar, während nach Neu¬ 
tralisation der Säure, speziell der freien, stets grössere Mengen Trypsin 
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Tabelle I. 


No. 

Diagnose 

b a 

Xi a? 
o «g 

O, 05 

ccm 

Oel 

Schichtung 

Azidität 

Farbe 

Pepsin 

Trypsin 

l.A.M. 

Achyl. gastrica, Gastroptose 

150 

75:15 

0 fr. 30 G.-A. 

gelb-hellgrün 

1,22.3 

2.B.M. 

Achyl. gastrica, Gastroptose 

150 

47:35 

0 fr. 28 G.-A. 

gelb-grasgrün 

0,7 3,$ 

3. F. B. 

Achyl.gastrica, gastrogenc Darmstörung 

150 

100:25 

0 fr. 20 G.-A. 

gelb-hellgrün 

1,240 

4. Sch. 

Anaemia gravis, Gastroptose 

Lues hepatis, Gastroptose 

150 

100:30 

0 fr. 30 G.-A. 

gelb grün 

1.5 5.2 

5. Sch. 

150 

85:20 

22 fr. 52 G.-A. 

gelbgrün-grün 

0,3 2,2 

6. W. 

Gastritis chron. 

150 

60:28 

0 fr. 14 G.-A. 

gelb-braun 

1,4 1.6 

7. Sp. 

Gastritis, Enteritis, Ptosis 

150 

50:10 

12 fr. 32 G.-A. 

gelb-hellgrün 

0,613,4 

8. W. 

Diabet. mellit. 

150 

50:12 

40 fr. 80 G.-A. 

gelb-hellgrün 

1,8 1,0 

9. B. 

Adipositas, Obstipation, Gastritis, Cor 
adiposum 

150 

140:45 

14 fr. 35 G.-A. 

gelb-grün 

1 

2,2 5.8 

1,4 1,2 

10. D. 

Cholelithiasis. Obstipation 

150 

80:55 

26 fr. 56 G.-A. 

gelb-grün 

11. M. 

Obstipation, Gastritis, Ptosis, Proctitis 

150 

100:45 

22 fr. 42 G.-A. 

gelb-dunkelgrün 

1,0 3.2 

12. II. 

Hypertrophiacordis, Obstipation, Unter¬ 
ernährung 

150 

110:80 

16 fr. 32 G.-A. 

gelb-grünlich 

i 

2,00,6 

13. K. 

Anaemia, Hyperazidität, Hypersekretion 
Unterernährung 

150 

115:75 

70 fr. 80 G.-A. 

gelb-grau 

2,0^0.4 

14. T. 

Obstipation, Neurasthenie 

150 

105:30 

40 fr. 52 G.-A. 

gelb-hellgrün 

2,2 1,0 

15. R. 

Adipositas 

150 

50:25 

50 fr. 60 G.-A. 

gelb-grau 

2,00,6 

16. H. 

Affect. apicis dextr., Achylie 

150 

110:70 

Ofr. 12 G.-A. 

gelb-grün 

0,6 4.0 

17. D. 

Colitis, Proctitis 

150 

85:40 

16 fr. 26 G.-A. 

gelb-grünlich 

2,0 iO, 7 

18. G. 

Influenza, Gastritis leicht, Saturnismus 

150 

75:45 

0 fr. 16 GK-A. 

gelb-grün-grün 

2,0'2.0 

19. F. 

nervöses Erbrechen 

150 

100:50 

Ofr. 36 G.-A. 

gelb-grau 

0.21.2 

20. Th. 

Rektumkarzinom 

150 

70:25 

Ofr. 14 G.-A. 

grün-grün 

0.8 2.3 

21. Z. 

Anämie, Achylie 

Lues hepatis 

150 

80:40 

0 fr. 20 G.-A. 

hellgrün-dunkelgrün 

0,7 3.8 

22. E. 

150 

60:20 

Ofr. 18 G.-A. 

gelb-dunkelgrün 

1.5 3.5 

23. N. 

Saturnisraus chronicus 

150 

60:25 

0 fr. 30 G.-A. 

grün-grün 

1,1 3.8 

24. V. 

Diabet. mellit. 

150 

35:20 

40 fr. 50 G.-A. 

gelb-hellgrün 

1,80.5 

25. L. 

Obstipation 

150 

55:10 

24 fr. 50 G.-A. 

gelb-grünlich 

0,51,? 

26. Wo. 

Obstipation, Ptose, Catarrh. incip. 
utriusque 

150 

90:60 

0 fr. 22 G.-A. 

gelb-hellgrün 

0,3 1.6 

27. H. 

Hypertrophia cordis, Obstipation, 

150 

100:85 

34 fr. 52 G.-A. 

gelb-bräunlich 

1,210,5 

28. Sch. 

Gastritis, Enteritis 

150 

50:27 

0 fr. 20 G.-A. 

gelb-grau 

0, 7,0,5 

29. E. 

Leberzirrhose, Achylie 

150 

80:18 

Ofr. 8 G.-A. 

crrme-gelb-bräunlich 

1,02.2 

30. R. 

Colitis 

150 

85:25 

0 fr. 20 G.-A. 

gelb-grünlich 

0.2 1.0 

31. Ru. 

Achylie 

150 

110:60 

Ofr. 12 G.-A. 

grün-dunkelgrün 

0.1 3.1 

32. T. 

Achylie 

150 

120:10 

Ofr. 10 G.-A. 

gelb graubraun 

0,1 2.5 

33. C. 

Diabetes mellit. 

150 

60:45 

50 fr. 60 G.-A. 

gelb-grau 

1,2 0.3 

34. G. 

Achylie 

150 

65:12 

Ofr. 28 G.-A. 

gelb-grau 

0,7;1.2 
0.8 2,1 

35. Sch. 

Gastroptose, Neurasthenie 

150 

70:30 

36 fr. 58 G.-A. 

gelb-grün 

36. Ba. 

Ulcus ventr. 

150 

— 

25 fr. 58 G.-A. 

gelb grünlich 

1,8 1,0 

37. W. 

Gastritis 

150 

64:10 20 fr. 45 G.-A. 

gelb-grünlich ; 

0,8 1.2 

38. L. 

Bronchitis chron. 

150 

100:10 

0 fr. 58 G.-A. 

gelb-graugrün 

1,01,0 

39. Sch. 

Gastroenterostomie (inoperables 
Pyloruskarzinom) 

150 

60:10 

0 fr. 35 G.-A. 

1 

gelb-grün 

0,3 4.0 

40. A. 

Gastroenterostomie (gutartige Pylorus¬ 
stenose) 

150 

55:45 

28 fr. 56 G.-A. 

gelb-grün 

1,4 2.2 

41. Kr. 

Gastroenterostomie (inoperabl. Magen¬ 
karzinom) 

150 

45:25 

Ofr. 12 G.-A. 

gelb-grün 

i 

0,6 3,7 

42. Tr. 

Achylie 

150 

35:15 

0 fr. 20 G.-A. 

gelb-grün 

0.7 2,6 

43. M. 

Gastritis, Colitis 

150 

70:15 

0 fr. 22 G.-A. 

hellgrün-grün 

1,03,3 


zu finden waren, und zwar erreichten sie oft die höchsten Trypsinwerte, 
die ich bei Achylien gefunden hatte. 

Die Neutralisation der Säure fand in der Weise statt, dass nach 
Lcwinskis Vorschlag die betreffenden Patienten kurz vor dem Oel- 
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frühstück und zwanzig Minuten später je 1 / 2 Teelöffel Magnesia usta 
erhielten. 

Aus Raummangel will ich nur die Resultate einiger Fälle von Ueber- 
säuerung, die sowohl mit reinem Oelfriihstück als auch mit Oelfrühstück 
und gleichzeitiger Neutralisation gewonnen wurden, in folgender Tabelle II 
mittcilen: 


Tabelle II. 


No. 

Diagnose 

Probeessen 

Minuten 

Schichtung 

Azidität 

Farbe 

Pepsin 

1. R. 

Hyperazidität 

150 ccm Oel 

45 

120:80 76 fr. 88 G.-A. 

gelb-braun 

4,5 


Hypersekretion 

150 ccm Oel u. Magn. ust. 

45 

110:55 

Ofr. Ogeb. alk. 

grünlich-grün 

0 



400 g Tee, 1 Semmel u. Magn. 








ust. 

60 

50:45 

alk. 

gelb-grün 

0 

2. Ra. 

Diabet. mellit. 

150 ccm Oel 

45 

80:40 

40 fr. 80 G.-A. 

gelb-grün 

2,0 


Hyperazidität 

150 ccm Oel u. Magn. ust. 

45 

70:10 

0 fr. 20 G.-A. 

grünlich-grün 

o 

3. Deu. 

Diabet. insipidns 

150 ccm Oel 

45 

136:74 

70 fr. 80 G.-A. 

gelb-grau 

1,2 


Hyperazidität 

150 ccm Oel u. Magu. ust. 

45 

90:40 

alkal. 

hellgrün-grün 

« 

4. 0. 

Hyperazidität 

150 ccm Oel 

45 

110:70 

78 fr. 90 G.-A. 

gelb-grau 

2,3 


Hypersekretion 

150 ccm Oel u. Magn. ust. 

45 

85:35 

Ofr. 14 G.-A. 

gelb-grasgrün 

0 


0 

2,5 


4,1 

0 

3,0 

0 

3,9 


Die dritte Gruppe meiner Untersuchungsresultate betrifft diejenigen 
Fälle, in denen cs weder direkt noch nach Neutralisation der Säure 
möglich war, Trypsin im Mageninhalt nach dem Oelfrühstück nach¬ 
zuweisen, wie uns die nachfolgende Tabelle III zeigt: 

Tabelle III. 


No. 

Diagnose 

rt G 

S o 

g « 
£ • 

g Oel 

Schichtung 

Azidität 

Farbe 

Pepsin 

Trypsin 

1. M. 

Hepar aeuum, Cholelithiasis? 

150 

70:20 

Ofr. 35 G.-A. 

gelb-grünlich 

0,5 0 

2. Au. 

Cirrhosis hepatis, Adipositas 

150 

50: 10 

Ofr. 18 G.-A. 

gelb-grünlich 

0,310 

3. M 

Diabet. mellit. (7 pCt. Zucker) 

150 

62:10 

0 fr. 56 G.-A. 

gelb-grau 

0,7 0 

4. Kn. 

Diabet. mellit. 

150 

35:30 40 fr. 54 G.-A. 

gelb-grünlich 

0,6 0 

5. Te. 

Diabet. mellit. 

150 ! 

80:50 

Ofr. 18 G.-A. 

gelb-grünlich 

0,710 

6. Gv. 

Achyl., Carcin. ventr., Arteriosklerosis 1 

150 1 

65:12 

0 fr. 24 G.-A. 

gelb-grau 

0,7 0 

7. Kv. 

Anacmia perniciosa 

150 , 

65:35 40 fr. 48 G.-A. 

gelb-grünlich 

2 , 0 : o 

8. P. 

inoperables Magenkarzinom (Probe-1 







laparotomie) 

150 ; 

25:5 

Ofr. 8 G.-A. 

gelb-grau 

0,5 0 


Wie wir aus vorstehender Tabelle ersehen, handelt cs sich in diesen 
Fällen um folgende Krankheitsformen: Diabetes mellitus, Magenkarzinom, 
Anacmia perniciosa und Leberaffektionen (Cirrhosis hepatis, Cholelithiasis 
und Hepar auctum). Ehe ich jedoch zu einer weiteren Betrachtung 
dieser nach dem Oelfrühstück gewonnenen Resultate übergehe, möchte ich 
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zunächst über weitere Untersuchungen berichten, die ich zum Nachweis 
von Trypsin im Mageninhalt anstellte. 

Zunächst untersuchte ich bei einer grösseren Zahl von Patienten, 
bei denen nach dem Oelfrühstück der Nachweis von Trypsin möglich 
gewesen war, den Mageninhalt auch nach Darreichung des Ewald- 
Boasschen Probefrühstücks (400 g Tee, 1 Semmel). Inder Mehr¬ 
zahl dieser Fälle war cs nicht möglich, Trypsin im Magen nachzuweisen, 
wohl aber glückte es, in mehreren Fällen von Achylie massige und 
zuweilen auch höhere Werte dieses Ferments zu finden. Auch in einigen 
Fällen von starker Uebersäuerung konnte ich nach dem gewöhnlichen 
Probefrühstück unter gleichzeitiger Neutralisation der Säure Trypsin 
in ähnlichen Mengen wie bei den Achylicn nachweiscn (siehe Fall 1 in 
Tabelle 11). Regelmässig glückte der Fermentnachweis des Pankreas 
bei Gastroenterostomien nach dem fettarmen Probefrühstück und 
zeigt uns nachfolgende Tabelle IV das Resultat einiger dieser Fälle: 


Tabelle IV. 





c 

a 

No. 

Diagnose 

Azidität 

in 

Cu 

o 

Cu 

C* 




p- 

1 

1 

1 H 


Probefrühstück: 400g Tee, 1 Semmel. 


1. A. 

Gastroenterostomie (gutartige Pylorus¬ 


| | 


stenose) 

28 IV. 60 G.-A. 

1,4 10 

2. Kr. 

G avS t ro e n te ros t o m i c (i n op er ab 1 e s M agc n - 


1 


karzinom) 

Ofr. 12 G. A. 

■ 0,6 3,6 

3. Sch. 

G as tr oen tc ro§ to in i c (i n op er ab 1 c s Mage n - 


j 


karzinom) 

Ofr. 16 G.-A. 

0,2 4,0 

4. K. 

G as t ro e n te ros to m i e (i n o p c rab 1 e s M age n - 


i 


karzinom) I 

0 fr. 28 G.-A. 

0,7, 3,8 


In Anbetracht dessen, dass in der Praxis die Darreichung des Ocl- 
friihstücks aus begreiflichen Gründen nicht immer durchführbar ist, stellte 
ich mir verschiedene Probefrühstücke mit verhältnismässig hohem Fett¬ 
gehalt zusammen und untersuchte nach Darreichung derselben den Magen¬ 
inhalt nach denselben Gesichtspunkten, wie beim Oelfrühstück. Aus 
Vcrgleichszweckcn waren diese Fälle vorher auch meistens nach einem 
Oelfrühstück untersucht worden. — Die drei fetthaltigen Probefrühstücke, 
die ich anwandte, waren folgende: 

1. 400 g Tee, 1 Semmel, 30 g Butter, 

2. 250 g Tee, 7 Fettzwieback (Präparat Strauss-Leva), 30 g Butter, 

3. 250 g reine Frühstückssahne. 

ln denjenigen Fällen, in denen der Trypsinnachweis nach dem Oel¬ 
frühstück möglich war, glückte es teilweise auch, nach dem Fettfrüh¬ 
stück 1 und 2 dieses Ferment im Mageninhalt zu finden, wenn auch in 
bedeutend kleineren Mengen. Mit dem Sahnenfrühstück dagegen 
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war es in allen Fällen, die dasselbe erhielten, möglich, das 
Pankreasferment direkt nachzuweisen, und zwar in mindest 
den gleich grossen Mengen, in denen es mit dem Oelfrühstück 
bei denselben Fällen nachzuweisen gewesen war. Ja, auch in 
denjenigen Fällen, die infolge der starken Uebersäuerung nach dem Ocl- 
(riihstück ohne Neutralisation der Säure keinen Trypsingehalt im Magen¬ 
inhalt erkennen Hessen, war es nach dem Sahnenfrühstück ohne Neu¬ 
tralisation der Säure doch möglich, sogar teilweise grössere und grösste 
Mengen des Ferments im Mageninhalt zu finden. Auf eine nähere Er¬ 
klärung dieser Befunde werde ich erst später zurückkommen und möchte 
in Folgendem nur kurz die Resultate, die ich nach dem Sahnenfrühstück 
erhalten habe, von einem Teil der Fälle tabellarisch mitteilen (Tabelle V). 

Tabelle V. 


No. 

Diagnose 

Probe¬ 

essen 

Sahne 

g 

Minuten 

Schichtung 

Azidität 

Farbe 

i 

Pepsin 

Trypsin 

1. F.Sch. 

Achylie, Anämie 

' 250 

45 

180:10 

0 fr. 28 G.-A. 

1 

i cremefarben 

1,1 5,2 

2. W. 

Diabetes mellit. 

250 

; 45 

90:15 

0 fr. 50 G.-A. 

j milchfarben 

0,2 0,7 

3. 11. 

Obstipation 


i 


1 


1 


Unterernährung 

250 

145 

30:18 

Ofr. 44 G.-A. 

' gelblich 

1,4 2,8 

4. Fr. D. 

Colitis, Neura¬ 


1 

i. 



1 


sthenie 

250 

45 

180:15 

0 fr. 50 G.-A. 

! zitronengelb 

1,4 3,6 

5. R. 

Hyperazidität 




1 




Hypersekrction 

250 

45 

120:22 

0 fr. 90 G.-A. 

gelbgrün 

0,5 3,1 

6. D. 

Diabetes insipid. 

250 

45 

115:10 

0 fr. 80 G.-A. 

milchfarben 

0,9 0,9 

7. Xe. 

chron. Saturnis¬ 

i 



i 




mus 1 

250 

45 

70:15 

0 fr. 78 G.-A. 

1 gelbgrün 

0,4 2,3 

8 E. 

Diabetes mellit. 

250 

i 45 

30:20 

0 fr. 40 G.-A. 

milchfarben 

1,6 0,8 

9. T. 

Hyperazidität 


1 



I 

1 


Hypersekretion 

250 

! 45 

70:15 

0 fr. 60 G.-A. 

1 gelbgrün 

0.4 3,9 

10. Ma. 

Hyperazidität i 

250 

1 45 

40:10 

Ofr. 40 G.-A. 

gelbgrün 

1 Hl 3,2 


Da es mir im Verlauf meiner Untersuchungen auffiel, dass einige 
Patienten, bei denen ich wiederholte Trypsinbestimmungen machte, eine 
auffallende Konstanz in den Fermentmengen an den einzelnen Unter¬ 
suchungstagen zeigten, so erschien es mir nicht uninteressant, der Frage 
näher zu treten, wie sich bei den einzelnen Krankheitsfällen die Trypsin- 
werte unter den gleichen Versuchsbedingungen an verschiedenen Unter¬ 
suchungstagen, die durch kürzere oder längere Zeiträume voneinander 
getrennt waren, untereinander ihrer Quantität nach verhielten. Zu diesem 
Zwecke stellte ich in einzelnen Fällen Serienuntersuchungen an, von 
denen ich in umstehender Tabelle VI 3 Beispiele mitteilen möchte. 

ln No. 1 handelt es sich um einen Diabetiker mit Azetonurie und 
gleichzeitiger Uebersäuerung im Magen, die jedoch nicht unerheblichen 
Schwankungen unterlag. In den 10 Untersuchungen, die in diesem Falle 
mit den verschiedenen oben angegebenen Probemahlzeiten und unter den 
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T s b e 11« VI. 


Art des Probefrühstücks: 

Azidität 

i 

Pepsin 

Trypsin 1 

No. 1 (W.) 



a) 400 g Tee u. Semmel 

42 fr. 80 G.-A. 

2,0 

0 

b) 150 „ Oel 

40 fr. 90 G.-A. 

1,8 

0,3 

c) 150 „ „ 

0 fr. 58 G.-A. 

2,0 

0,5 

d) 150 „ „ 

42 fr. 52 G.-A. 

1,8 

0,5 

c) 150 „ „ 

40 fr. 64 G.-A. 

2 .« 

0 

0 150 „ „ 

50 fr. 66 G.-A. 

1,3 

0 

g) 150 „ „ u. Magnesia ust. 

Ofr. 0 G.-A. 

0,4 

0,6 

h) 250 „ Sahne 

0 fr. 58 G.-A. 

0,2 

0,7 

i) 250 „ 

0 fr. 46 G.-A. 

1,6 

0,6 

k) 200 „ Tee u. 7 Fettzwiebäcke 




u. 30 g Butter 

45 fr. 80 G.-A. 

2,2 

0,4 

No. 2 (Kr.) 



a) 150 g Oel 

70 fr. 80 G.-A. 

2,0 

l 0 

b) 150 „ „ 

80 fr. 90 G.-A. 

0,8 

, o 

c) 150 „ „ 

45 fr. 52 G.-A. 

2,2 

1 0 

d) 150 „ „ u. Magnesia ust. 

Ofr. 0 G.-A. 

0,5 

0,5 

c) 400 „ Tee und Semmel und 


1 


Magnesia ust. 

Ofr. 16 G.-A. 

1,2 

0,2 

f) 200 g Tee u. 7 Fettzwiebäcke 




u. 30 g Butter 

70 fr. 90 G.-A. 

1,3 

0 

No. 3 (Sch.) 



a) 150 g Oel 

0 fr. 32 G.-A. 

11,6 

5,2 

b) 150 „ . 

Ofr. 18 G.-A. 

0,5 

6,0 

c) 150 „ „ 

0 fr. 22 G.-A". 

0,7 

4,3 

d) 250 „ Sahne 

0 fr. 28 G.-A. 

I 1,2 

5,2 


verschiedenartigsten Säureverhältnissen — Hyperazid, annähernd normal, 
keine freie und reichlich gebundene, keine freie und keine gebundene 
HCl unter Darreichung von Magnesia usta — angestellt wurden, waren 
entweder keine oder nur ganz minimale Trypsinmengen nachzuweisen, 
so dass wir aus diesen Scrienuntersuchungen wohl berechtigt sind, den 
Schluss zu ziehen, dass die Pankreassekretion in diesem Falle von Dia¬ 
betes ohne Zweifel darnicderliegt. — In gleichem Sinne können wir die 
Untersuchungen an dem zweiten Falle deuten, bei dem wir in derselben 
Weise unter den verschiedenartigsten Säureverhältnissen nicht in der Lage 
sind, nennenswerte Trypsinmengen im Magen nachzuweisen, und dürfte 
die hier bestehende Anaemia perniciosa als Ursache der schwer ge¬ 
schädigten Sekretionsstörung des Pankreas wohl nicht bedeutungslos sein. 
Der dritte Fall zeigt uns im Gegensatz zu den beiden vorhergehenden 
eine auffallende Konstanz in der Ausscheidung sehr hoher Trypsinmengen 
und bei der hier bestehenden Achvlic, Anämie und Unterernährung dürfte 
das Resultat der wiederholten Untersuchungen uns die Sicherheit geben, 
dass wir es trotz der schweren Sekretionsstörung im Magen mit einer 
völlig intakten Pankreassekretion zu tun haben. 
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Wenn wir uns jetzt einer vergleichenden Betrachtung meiner gesamten 
Untersuchungsergebnisse, die ich im Kurzen in den mitgeteilten Tabellen 
wiedergegeben habe, sowohl untereinander als auch mit denjenigen anderer 
Autoren zuwenden, so möchte ich mit der Art der Probefrühstücke, die 
wir zum Zwecke der Gewinnung obiger Resultate gegeben haben, beginnen: 
Die grössten Trypsinmengen im Magen konnte ich mit dem Oelfrühstück 
und mit dem Sahnenfrühstück erhalten. Während es dagegen in allen 
Fällen von Uebersäuerung im Magen bei Darreichung des Oelfrühstücks 
notwendig war, die Säure mit einem Alkali zu neutralisieren, um das 
Oelfrühstück überhaupt zur Prüfung der Pankreassekretion in diesen Fällen 
verwenden zu können, so glückte es mir in allen Fällen sowohl von 
Ucber- als Untersäuerung im Magen vermittels des Sahnenfrühstücks 
direkt Trypsinmengen zu finden, und zwar in mindestens gleich 
grossen Mengen wie beim Oelfrühstück. 

Die Ursache hierfür dürfte wohl ihre Erklärung darin finden, dass 
es auch in den schwersten Formen von Uebersäuerung nach dem von 
mir verabreichten Sahnenfrühstück nach Ablauf der Untersuchungsperiode, 
d. h. nach 45 Min., niemals möglich war freie Salzsäure im 
Mageninhalt nachzuweisen, dass alle Salzsäure als gebundene 
erschien, wenn auch oft in sehr grossen Mengen. Da wir die An¬ 
wesenheit von vermehrter freier Salzsäure nach Darreichung des Oel¬ 
frühstücks als ein störendes Moment kennen gelernt haben, das nach Dar¬ 
reichung desSahnenfrühstücks in Fortfall kommt, und da das Sahnenfrühstück 
besser schmeckend ist als das Oelfrühstück, so dürfte das Sahnenfrüh¬ 
stück vor dem Oelfrühstück einen Vorzug besitzen, falls sich die 
hier mitgeteilte Eigenschaft des Sahnenfrühstücks bei weiteren Versuchen als 
konstant erweisen sollte. Wenn es auch möglich war nach Darreichung 
der anderen angeführten fetthaltigen Probemahlzciten Trypsinmengen im 
Mageninhalt vorzufinden und bei gewissen Erkrankungen auch schon das 
einfache Probefrühstück oder, wie Lewinski nachweisen konnte, das 
Boassche Cakesfrühstück genügte, um diesen Befund zu erheben, so 
kann doch nur das Oelfrühstück oder das von mir empfohlene Sahnen¬ 
frühstück für die Untersuchung der Pankreassekretion vom Magen aus 
in Betracht kommen, da alle anderen Arten der Probemahlzeiten keine 
Konstanz oder nur sehr geringe Quantitäten in dem Trypsinbefund er¬ 
geben haben. 

Was nun die Pepsinwerte betrifft, die ich in allen meinen Versuchen 
stets parallel mit den Trypsinwerten zahlenmässig feststellte, so muss 
ich zunächst eine Glcichmässigkcit in der Pepsinausscheidung in den 
Magen im einzelnen Falle ähnlich wie ich cs für den Trypsinbefund 
nachweisen konnte, in Abrede stellen. 

In dem Verhalten der Pepsinwerte zu den Trypsinwerten kann ich 
aus meinen Untersuchungen zwar nicht das Gesetz aufstellen, dass 
erstere im umgekehrten Verhältnis zu letzteren stehen, wie cs Moinär 
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tut, aber im allgemeinen dürfte aus denselben hervorgehen, dass häufig 
dort hohe Pepsinwerte anzutreffen sind, wo sehr niedrige Trypsinwerte 
sich ergeben und umgekehrt waren öfters kaum nachweisbare Pepsin¬ 
mengen in den Fällen mit hohen und höchsten Trypsinmengen zu finden. 

Auch aus den Lewinskischen Untersuchungsresultaten ersehe'ich, 
dass er oft hohe Pepsinmengen in Fällen von sehr niedrigem Trypsin¬ 
gehalt aufgezeichnet hat. 

Analog den Untersuchungen anderer Autoren konnte ich auch zwischen 
der Höhe der Salzsäureabscheidung und derjenigen der Pepsinabscheidung 
keinen Parallelismus in meinen Untersuchungen feststellen. 

Was den Gallengehalt nach dem Oelfrühstück sowie nach den 
anderen angewandten Probemahlzeiten betrifft, so war nach ersterem 
gleich nach der Expression oder nach längerem Stehen stets eine grüne 
Farbe von verschiedener Intensität dann zu finden, wenn gleichzeitig 
Trypsingehalt nachzuweisen war, während bei den anderen Arten 
von Probefrühstück mit Ausnahme des Sahnenfrühstücks nur selten mikro¬ 
skopisch eine gallige Verfärbung nachzuweisen war, auch wenn Trypsin¬ 
anwesenheit festgestellt werden konnte. 

Bei dem Sahnenfrühstück zeigte zwar in allen Fällen, in denen 
Trypsin nachzuweisen war, der exprimierte Mageninhalt einen gelblichen 
bis hellgrünen Farbenton, die Intensität der Verfärbung war jedoch nicht 
so deutlich wie nach dem Oelfrühstück, auch wenn die gleich grossen 
Mengen von Trypsin anwesend waren. 

Die stärkere Anregung des Oels auf die Gallenausscheidung in den 
Darm dürfte auch somit in meinen Untersuchungen Bestätigung finden. 

Auch Molnär konnte in seinen Untersuchungen eine deutliche Parallele 
zwischen der Menge des vorhandenen Trypsins und der Intensität der 
galligen Verfärbung des Mageninhalts feststellen. 

AVcnn wir uns jetzt der Art der Erkrankung zuwenden, die die 
zur Untersuchung gelangten Patienten hatten, so möchte ich mit den¬ 
jenigen Fällen beginnen, die auch mit stattgehabter Neutralisierung ihrer 
eventuell vermehrten freien Salzsäure keinen Nachweis von Trypsin nach 
dem Fettfrühstück ergaben. Wie uns Tabelle III zeigt, haben wir es 
hierbei mit folgenden Erkrankungen zu tun: 

1. Inoperables Magenkarzinom (vorausgegangene Probelaparotomie). 

2. Diabetes mellitus. 

3. Anaemia perniciosa. 

4. Leberaffektionen (Cirrhosis hepatis, Cholelithiasis und Hepar 
acutum). 

Von den anderen Autoren, die in analogem Sinne Untersuchungen 
angestellt haben, konnte Molnär in 2 Fällen seines Untersuchungs¬ 
materials keinen Trypsincehalt im Mageninhalt nachweisen, und diese 
beiden Fälle litten an Pylorusstenose und zeigten auch keinerlei gallige 
Verfärbung im exprimierten Inhalt. — Das mechanische Hindernis, das 
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in diesen Fällen dem Eintritt von Duodcnalinhalt in den Magen sich 
entgegengesetzt hat, dürfte an sich eine genügende Erklärung für die 
Abwesenheit des Trypsins sein. 

Damit soll aber nicht gesagt sein, dass bei allen Fällen von 
Pylorusstenose der Rückfluss von Duodenalinhalt in den Magen fehlen 
muss, denn sowohl bei Molnär finden wir in 2 weiteren Fällen von 
Pylorusstenose einen positiven Trypsinbefund verzeichnet, als auch aus 
Lewinskis Untersuchungsresultaten ersehe ich, dass er in einem Falle 
von Pylorusstenose zwar nur sehr geringe, im anderen Falle aber fast 
den höchsten von ihm nach dem Oelfrühstück gewonnenen Trypsinwert, 
d. h. 1,5 Einheiten (nach Gross) verzeichnen konnte. — Im letzteren 
Falle könnten wir wohl die Erklärung Einhorns heranziehen, nach der 
die Rigidität des Pylorus auch eine derartige sein kann, dass der Pylorus 
sich niemals vollkommen zu schliessen vermag, so dass in solchen Fällen 
dann sogar ein erleichtertes Eintreten von Darmsaft in den Magen statt¬ 
finden kann. — Bei dem fehlenden Trypsinbefund bei Pyloruskarzinom 
müssen wir aber auch ausser dem oben erwähnten mechanischen Hindernis 
für den Rückfluss des Darmsaftes in den Magen, wie bei allen zur Blutung 
neigenden Prozessen im Magen, an das im Blutserum enthaltene Anti¬ 
ferment denken, das eine zerstörende Wirkung auf das Trypsin ausübt. 
— Der in meinen Untersuchungen angeführte Fall von Pyloruskarzinom, 
der trotz wiederholter Untersuchungen keinen Trypsingehalt nachweisen 
liess, und dessen Mageninhalt nie eine Spur von galliger Verfärbung 
zeigte, wurde von Herrn Geheimrat Bier nach vollzogener Probe¬ 
laparotomie als vollständig inoperabel bezeichnet, so dass das mechanische 
Moment infolge des Fehlens jeglicher Spur von Darmsaft hier wohl in 
den Vordergrund gestellt werden muss. — Auch in einem Fall von 
Sanduhrmagen, den Lewinski mitteilt, war die Gewinnung von Darm¬ 
sekret aus mechanischen Gründen nicht möglich gewesen und ergab die 
Operation desselben, dass das stenosierende Lumen zwischen den beiden 
Magenhälften nur für den kleinen Finger durchgängig sich zeigte. 

Die zweite Gruppe, bei der ich kein Trypsin im Mageninhalt trotz 
häufiger Untersuchungen nachweisen konnte, betrifft einige Fälle von 
schwerem Diabetes mit Azetonurie. Auch hierfür finde ich ein Analogon 
bereits in der Literatur verzeichnet, und zwar von Volhard, der bei 
einem schweren Fall von Diabetes nie Pankreassekret durch obige 
Methode im Magen nachweisen konnte. Die klinische Diagnose einer 
Atrophie und Verschluss des Pankreas wurde auch durch die Autopsie 
bestätigt. Der innige Zusammenhang zwischen Pankreassekretion und 
manchen Fällen von Diabetes mellitus ist ja durch die Untersuchungen 
v. Merings und Minkowskis und zahlreicher anderer Autoren zur 
Genüge festgestellt. 

Bei dem Fall von perniziöser Anämie, der im Mageninhalt das 
tryptische Ferment vermissen liess, dürfte wohl analog meiner obigen 
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Erklärung für den Fall von perniziöser Anämie mit sehr niedrigem 
Trypsingchalt in Serienuntersuchungen die durch die schwere Erkrankung 
des Blutes bedingte Organschädigung zu einer Hyp- oder Asekretion des 
Pankreas geführt haben. 

Von den beiden Fällen mit Leberaffektionen, bei denen schliesslich 
auch kein Trypsinnachweis im Magen möglich war, litt der eine an 
einer Cirrhosis hepatis und der andere an Cholelithiasis und Hepar 
auctum. Bei der Cirrhosis hepatis wissen wir aus den Untersuchungen 
von Steinhaus, dass eine gleichzeitige Pankreascirrhose relativ häufig 
zu finden ist. In Analogie zu der zweiten Leberaffektion finden wir 
zunächst von Lewinski einen Fall erwähnt, bei dem auf keine Weise 
ein tryptisches Ferment aus dem Magen zu gewinnen war und dessen 
Diagnose auf Abschluss der Gallenwege und des Pankreasausführungs¬ 
ganges durch einen die Mündung des Ductus choledochus obturierenden 
Stein gestellt und durch die Autopsie Bestätigung fand. Auch Schlecht, 
der mit der Müller-Schlechtschen Methode der Pankreasfunktionsprüfung 
mehrere Fälle mit Leberaffektionen untersucht hat, konnte zunächst bei einem 
Patienten mit grossem Lebertumor unbekannter Aetiologic feststellcn, dass 
die zu Beginn seiner Untersuchungen nur sehr schwache positive Reaktion 
auf Trypsinanwesenheit in den späteren wiederholt stattgehabten Unter¬ 
suchungen vollständig negativ ausfiel. Auch ein Fall von Cholelithiasis 
mit nachfolgender Cholangitis und Leberabszess wurde von Schlecht 
bezüglich seiner Pankreassekretion untersucht, und zwar mit dem Er¬ 
gebnis, dass vor der Operation nur ein sehr geringer Trypsingehalt nach¬ 
zuweisen war, während nach der operativen Entfernung des Steines eine 
zunehmende Steigerung desselben stattfand. 

Dass auf der anderen Seite aber bei den Leberaffektionen derselben 
Art, wie wir sic eben angeführt haben, auch massige, ja sogar hohe 
Werte von Trypsin im Mageninhalt zuweilen nachgewiesen werden können, 
das zeigen Molnärs ebenso wie meine Untersuchungen zur Genüge, so 
dass auch hier nur, wie wir weiter unten sehen werden, der häufiger 
nachgew'icsene negative Befund für die klinische Diagnostik von Bedeutung 
werden kann. 

Betrachten wir im Anschluss hieran kurz diejenigen Fälle, bei denen 
wiederholte Untersuchungen auffallend niedrige Trypsinwerte mit 
einer grossen Konstanz ergeben, so sehen wir, dass es sich in denselben 
um folgende Krankheitsarten handelt: Diabetes mellitus, perniziöse An¬ 
ämie, Dünndarmkatarrhe, Cholelithiasis, Magenkarzinome, Diabetes insi- 
pidus, und dürfte es nicht schwer sein, die auffallende Uebereinstiramung 
derselben mit denjenigen Krankheitsfällen, bei denen ich kein Pankreas¬ 
ferment im Mageninhalt nachweisen konnte, zu erkennen. 

Auch aus den Untersuchungsresultaten Molnärs ist eine Ueberein- 
stimmung zwischen den Krankheitsfällen, in denen er die niedrigsten 
Trypsinwerte verzeichnet hat — ich schliesse hierbei die niederen Werte 
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für Trypsin bei den Fällen von Hyperazidität aus bekannten Gründen 
aus — und zwischen den meinigen nicht zu verkennen, indem wir bei 
ihm folgende Krankheitsfälle verzeichnet finden: Pylorusstenose, Magen¬ 
karzinome, Kardiakarzinom, Diabetes mellitus, Leberaffektionen (Chole- 
lithiasis, Icterus catarrhalis, Hepatitis interstitialis). 

Aus den Untersuchungsresultaten von Lewinski ersehe ich, dass 
er seine niedrigsten Trypsinwerte ebenfalls bei karzinomatöser Pylorus¬ 
stenose und bei Kardiakarzinom, aber ausserdem zu wiederholten Malen 
noch bei „Neurasthenie“ verzeichnet hat. Die interessanten Resultate 
Bickels, Pewsners und Togamis über die innigen Beziehungen 
psychophysiologischer Prozesse zur Pankreassaftsekretion, die sie aus 
ihren Tierversuchen gewonnen haben und aus denen wir ersehen, dass 
Aufregung, Aerger, geschlechtliche Erregung usw. die Pankreassekretion 
völlig lähmen können, sind wohl geeignet, uns den niedrigen Trypsin¬ 
befund bei manchen Neurasthenikern zu erklären. 

Wenden wir uns jetzt der Betrachtung derjenigen Krankheitsfälle 
zu, die im Durchschnitt die höchsten Trypsinwerte ergaben, so sehen 
wir dieselben zunächst regelmässig dort verzeichnet, wo nur niedrige 
oder überhaupt keine Werte für freie Salzsäure im Magen zu 
finden waren. 

Auch die Untersuchungsresultate von Lewinski ebenso wie die¬ 
jenigen von Molnär lassen uns die höchsten Trypsinwerte dort erkennen, 
wo keine freie Salzsäure im Mageninhalt nach Darreichung des Oel- 
frühstücks nachweisbar war. Auffallend häufig wurde auch das tryptische 
Ferment irn anaziden Magen vonVolhard und Schittenhelm gefunden. 

Das gleiche Verhalten bezüglich der hohen Trypsinwerte nach dem 
Oelfrühstück zeigten auch meine Untersuchungen bei den Fällen vor. 
Hyperazidität und erhöhter freier Salzsäure, die zunächst keinen Trypsin¬ 
gehalt im Magen ergaben, wenn ich während der Versuchsperiode die 
Säure neutralisiert hatte, so dass wir es künstlich mit einem hyp- oder 
anaziden Magensaft zu tun hatten. Regelmässig konnte ich ferner diesen 
hohen Trypsingehalt bei den gastroenterostomierten Fällen finden, auch 
wenn reichlichere Mengen der freien Salzsäure vorhanden waren. Auf 
diese Erscheinung hat bereits Katzenstein aufmerksam gemacht, indem 
er beobachtete, dass nach der Gastroenterostomie alkalischer Darmsaft 
in den Magen sich ergiesst, wodurch die Azidität herabgesetzt und die 
Pepsinwirkung abgeschwächt wird. 

Auf diese Weise können wir uns auch die in der Praxis häufig 
beobachtete Erscheinung erklären, dass Fälle, die vor der Gastroente¬ 
rostomie grosse Mengen Magensäure zeigten, nach derselben oft völlig 
anazid erscheinen. In Uebereinstimmung mit Molnär konnte ich auch 
bei den Gastroptotikern häufig grosse Mengen von Trypsin nachweisen, 
selbst wenn im Mageninhalt freie Salzsäure genügend vorhanden war. 
Auch nach Darreichung eines fettlosen Probefriihstüeks war es mir bei 
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Gastroenterostomien regelmässig, bei Gastroptosen und Achylien — 
natürlichen sowie durch Neutralisation der Säure künstlich gemachten — 
öfters möglich kleineren oder grösseren Trypsingehalt im Mageninhalt 
nachzuweisen. Dieser Umstand dürfte wohl als Erklärung für die Tat¬ 
sache herangezogen werden, dass wir im achylischen Mageninhalt nicht 
selten eine auffallend gute Peptonisation finden; auch Volhard erklärt 
die gute Peptonisation in diesen Fällen mit der Pankreaswirkung im 
Mageninhalt. Im Gegensatz zu den in vorstehendem kurz geschilderten 
Ergebnissen, die mit Darreichung eines Oelfrühstücks bei Menschen ge¬ 
funden wurden, stehen in gewisser Beziehung die Untersuchungen 
Boldyreffs, die allerdings bei Hunden ausgeführt wurden, aber des 
Interesses wegen wohl erwähnt werden dürften. Boldyreff konnte in 
seinen Versuchen an Hunden mit Magenfisteln zeigen, dass wirkliche 
Salzsäure im Mageninhalt den Ucbcrtritt einer so grossen Menge von 
Pankreassaft in den Magen hervorrufen kann, dass in letzterem selbst 
der Typus der Eiweissverdauung sich ändert, indem statt der üblichen 
peptischen eine tryptische Verdauung einsetzte, wobei zu gleicher Zeit 
im Magen eine energische Fettspaltung auf Kosten der Fermente der 
Pankreas-Darmsäfte (unter Beteiligung der Galle) und eine Stärkever¬ 
dauung (abgesehen von der durch den Speichel bewirkten) erfolgte, kurz, 
dass im Magen eine typische Darmverdauung stattfand. Wir können 
uns hier nur mit der Tatsache abfinden, dass meine sehr zahlreichen 
wiederholten Untersuchungen an Menschen mit starker Ucbersäuerung in 
Uebereinstimmung mit den Untersuchungsresultatcn der oben genannten 
Autoren, die in analoger Weise erhalten wurden, mit den Tierversuchen 
nicht übereinstimmen, d. h. dass wir bei starker Säureproduktion im 
Magen zunächst mit dem Oelfrühstück keinen Darmsaft erhalten, sondern 
erst nach Neutralisation der Säure. 

Wenn ich jetzt dazu übergehe, die Frage zu erörtern, warum neben 
anatomischen Verhältnissen vor allem die Säure Verhältnisse und speziell 
die freie Salzsäure des Mageninhalts für diese retrograde Bewegung des 
Duodenalinhalts von so grosser Bedeutung sind, so ist daran zu erinnern, 
dass, wie durch zahlreiche Untersuchungen festgestellt, von der An¬ 
wesenheit der Salzsäure im Mageninhalt der richtige Ablauf der Magen¬ 
entleerung wesentlich abhängt. Werden doch die Reize, die den Schliess- 
akt des Pylorusteils auslösen, vor allem durch die Salzsäure ausgelöst, 
die reflektorisch von der Duodenalschleimhaut einen Schluss des Pylorus 
bewirkt und zwar jedesmal, wenn eine Portion sauren Mageninhalts in 
das Duodenum gelangt, auf so lange Zeit, bis die Säure im Darmteil 
abgestumpft ist. — Während es bei starker Ucbersäuerung so weit kommen 
kann, dass der Pylorusteil in einen krampfartigen Zustand verfällt, findet 
bei den achylischen Fällen der durch die Salzsäure hervorgerufene zeit¬ 
weise reflektorische Pylorusverschluss nicht statt und es kommt hier zu 
einer oft überaus schnellen Entleerung des Mageninhalts in den Darm. 
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Durch den Fortfall dieses Pylorusverschlusses scheint mir die retrograde 
Bewegung von Pankreassekret äusserst begünstigt und im wesentlichen 
der häufige Trypsinbefund bei Anaziden und bei solchen Hyperaziden 
erklärt zu sein, die wir während der Versuchsperiode in Anaziditäten 
umgewandelt hatten. Nicht ohne Bedeutung zur Erklärung dieser Frage 
scheint mir aber auch die physikalische Wirkung des Oeles resp. der 
Sahne zu sein, indem durch ihre flüssige Konsistenz und ihren Fett¬ 
gehalt die Schleimhaut des Pylorus schlüpfriger gemacht und der Py- 
lorusmuskel entspannt und dadurch dem Rücktritt des Darmsekrets 
eine Erleichterung zu teil wird. 

Eine Bestätigung dieser Annahme finde ich auch in einem Versuche 
Boldyreffs, der an Magenfistelhunden, denen er direkt durch die Fistel 
Oel in den leeren Magen goss, nach Entleerung desselben in den Darm 
beobachten konnte, dass die vom Darm aus in den Magen zurück¬ 
kehrende Pankreas-Galle-Darmsaftmisehung nicht durch antiperistaltische 
Bewegungen dorthin geschleudert wurde, sondern dass sie vielmehr eine 
gewisse Zeit nach Einführung des Fettes in den Magen dorthin immer 
in starkem ununterbrochenem Strome floss, keineswegs aber stossweisc 
oder zeitweise. Lewinski betont noch zur weiteren Erklärung dieses 
Vorganges, dass ein mangelhaft vorbereiteter Chymus, wie er bei 
anaziden Magen in das Duodenum Übertritt, offenbar ein weit reichlicheres 
Zuströmen aller Verdauungssäfto zur Folge hat, als unter normalen Be¬ 
dingungen und führt zur Erhärtung dieser Ansicht eine Beobachtung 
Cohnheims an, dass nämlich bei einem Duodenalfistelhunde, der eine 
akute Verdauungsstörung durchgemacht hatte und schon wieder gierig 
frass, auf die vom Magen noch nicht angedaute Nahrung sich solche 
Mengen von Pankreas, Galle und Darmsaft ergossen, wie er sonst nie 
beobachtet hatte. 

Dass ich bei den fettarmen Probemahlzeiten trotz bisweilen vor¬ 
handener Anwesenheit von Trypsin nicht erkennbare Gallenbeimischung 
fand, während dieselbe beim Sahnenfrühstück ’reichlicher und beim Oel- 
frühstück am reichlichsten zu finden war, dürfte wohl eine genügende 
Erklärung in den interessanten Untersuchungen von Köster finden, aus 
denen hervorgeht, dass nach Einführung von Oel in den Magen bereits 
nach 15 bis 30 Minuten die Entleerung der Gallenblase erfolgt, so dass 
schon öfter nach 5 Minuten die Galle kontinuierlich aus der Gallen¬ 
blasenfistel abfloss, so dass wir mit Recht von einer anregenden Wirkung 
des Fettes insbesondere des Oeles auf die Gallenblasenentleerung 
sprechen können. Dieser Entleerungsreflex wird, wie wir weiterhin aus 
den Untersuchungen Kösters ersehen, schon durch eine verhältnismässig 
geringfügige Oelmenge ausgelöst. 

Wenden wir uns zum Schluss einer kurzen Betrachtung der Re¬ 
sultate zu, die sich aus den experimentellen Untersuchungen für die 
praktische Anwendung dieser Methode der Prüfung der Pan- 
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krcassekretion sowie für die ärztliche Diagnostik ergeben, so 
möchte ich zunächst die Tatsache feststellen, dass wir nach Darreichung 
eines bestimmten Probefrühstücks in der Lage sind, nach Ablauf einer 
bestimmten Zeit Darmsaft im Magen zu erhalten und in demselben 
das eiweisspaltende Ferment des Pankreassaftes — es kann sich hierbei 
natürlich nicht um den Nachweis der Trypsinkonzentration des Pankreas, 
sondern nur um diejenige des von uns erhaltenen Magensaftes aus be¬ 
greiflichen Gründen handeln — quantitativ nachzuweisen. Denn da das 
Eiweissferment des Pankreassaftes in allen Untersuchungen sich stets in 
aktiviertem Zustande befand und dasselbe von der Pankreasdrüse selbst 
nur in nicht aktivem Zustande, d. h. als Tymogen sezerniert wird, das 
nur durch den Darmsaft in die aktive Form verwandelt wird, so können 
wirschon aus diesem Grunde von einer Darmsaftgewinnung sprechen. 

Was fernerhin das oben erwähnte Probefrühstück betrifft, so kommt 
nur das zuerst von Boldyreff empfohlene Oelfrühstück oder das von 
mir empfohlene Sahnenfrühstück für die Praxis in Betracht. Da nach 
den obigen Auseinandersetzungen die besten Bedingungen, abgesehen von 
anatomischer Seite, für die retrograde Darmsaftbewegung dann geschaffen 
wird, wenn nach einem der beiden genannten Fettfrühstücke keine freie 
Salzsäure im Magen sich findet, und da meine Untersuchungen klar er¬ 
geben haben, dass nach Verabreichung von 250 g reinster Frühstücks¬ 
sahne während der darauffolgenden Versuchsperiode von 45 Minuten 
niemals freie Salzsäure, sondern stets nur gebundene Salzsäure, wenn 
auch in grossen Mengen selbst dann gefunden wurde, wenn in demselben 
Falle nach Darreichung des Oelfrühstücks bedeutend erhöhte freie Salz¬ 
säure im Mageninhalt festzustellen gewesen war, die die Darmsaft¬ 
gewinnung vollständig verhindert hatte, so glaube ich vornehmlich aus 
diesem Grunde das Sahnenfrühstück für diePraxis besonders empfehlen 
zu müssen, deren angenehme Darreichung im Gegensatz zum Oelfrüh- 
stiiek ebenfalls nicht zu verkennen ist. Letzteres ist an und für sich 
nicht weniger geeignet für die Ausführung dieser Methode, zumal wenn 
es sich gleichzeitig darum handelt über die Gallensaftverhältnisse einigen 
Aufschluss zu erhalten, die ja nach meinen obigen Darlegungen und 
Erläuterungen nach Darreichung des Oelfrühstücks uns am deutlichsten 
vor Augen geführt werden, allein wir müssen bei Anwendung desselben 
stets im Auge behalten, dass die freie Salzsäure im Magen, besonders 
in etwas erhöhter Menge, eine nutzbringende Anwendung dieser Methode 
vollständig vereitelt, dass also reinstes Olivenöl in vielen Fällen nicht 
die Fähigkeit besitzt, auf die Abscheidung der Salzsäuresekrction und 
vor allem auf die freie Salzsäure im Magen besonders herabsetzend zu 
wirken. Wenden w'ir also in der Praxis das Oelfrühstück an. so 
empfiehlt es sich in allen Fällen von erhöhter freier Salzsäure kurz vor 
dem Genuss desselben, sowie ca. 20 Minuten später die Säure zu neu¬ 
tralisieren und zwar am besten jedesmal mit 0,6 g Magnesia usta. Die 
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Darreichung von Natr. bi. dürfte sich wegen seines hemmenden Ein¬ 
flusses auf die Pankreassekretion (Wohlgemuth) nicht eignen. Auch 
möchte ich bei der Anwendung des Oelfrühstücks von einer Verab¬ 
reichung per Sonde, wie es vorgesclilagen ist, aus naheliegenden Gründen 
abraten, sondern das Trinken desselben für die Praxis befürworten. 

Um ein klareres Bild von der Pankreassekretion zu erhalten, 
scheint es mir in geeigneten Fällen von Wichtigkeit zu sein, wenn 
wiederholte Untersuchungen unter der gleichen Versuchsanordnung im 
einzelnen Falle angestellt werden, da mir die auffallende Gleichmässig- 
keit in den Trypsin werten bei meinen Serienuntersuchungen, die die 
Konstanz der Säure- und Pepsinverhältnisse bedeutend übertraf, in ein¬ 
zelnen Fällen für die Beurteilung der Pankreassekretion von Bedeutung 
zu sein scheint. Wenn auch sonst noch gleichsinnige Verdachtsmomente 
vorlicgen, werden wir durch eine Prüfung der Pankreassekretion im 
Magen oder noch besser durch Serienuntersuchungen, wenn wir dauernd 
keine oder nur sehr niedrige Trypsinwerte finden können, und dabei alle 
anatomischen Verhältnisse, die den Eintritt des produzierten Pankreas¬ 
saftes verhindern könnten, auszuschliessen in der Lage sind, auf eine 
mehr oder weniger starke funktionelle Störung der Pankreassekretion 
schliessen können. 

Da wir wissen, dass der Pankreassaft gewöhnlich in Begleitung von 
Galle in den Darm Übertritt, ist es weiterhin ratsam, stets den Grad 
der Färbung durch Gallenpigment, der sich oft gleich, oft aber auch 
erst nach längerem Stehen am deutlichsten zeigt, zu beobachten, um 
annähernde Schlüsse auf das quantitative Verhältnis der Galle im Magen¬ 
saft machen zu können. 

Aber nicht allein den negativen oder zu geringen Trypsinwert 
werden wir diagnostisch verwerten können, sondern der Nachweis 
mittlerer und stärkerer Mengen von Trypsin in wiederholten Unter¬ 
suchungen wird uns schwerere Störungen der Pankreassekretion mit 
Sicherheit ausschliessen lassen können. 

Ausser bei den direkten Pankreaserkrankungen scheint mir nach 
meinen bisherigen Erfahrungen das Hauptaugenmerk auf die Er¬ 
gründung der sekretorischen Verhältnisse des Pankreas bei Erkrankungen 
von Diabetes mellitus, perniziöser Anämie, Leberaffektionen und chroni¬ 
schen Verdauungskrankheiten zu richten zu sein. 

Bei denjenigen Fällen, in denen der Eintritt des Darmsaftes in den 
Magen durch anatomische Verhältnisse ganz oder teilweise beeinträchtigt 
ist, möchte ich eine Verbindung der Untersuchungsmethoden, die für den 
Nachweis des Pankreasfermentes in den Fäzes angegeben sind, mit der 
hier geschilderten Pankreassekretionsprüfung vermittels des Fettfrüh¬ 
stücks empfehlen. Von ersteren dürften die Sahli sehe Glutoidprobe, 
die Schmidtsche Säckchenprobe, die Fuld-Grosssche Methode, die von 
Möller an der Straussschen Klinik in der Weise ausgeführt wurde, 
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dass flüssige Fäzes mittels der Wasserstrahlpumpe filtriert und das 
Filtrat untersucht wurde, und die jüngst von Müller-Schlecht an¬ 
gegebene Methode, die eventuell auch zu quantitativen Bestimmungen 
zu benutzen ist, besonders in Betracht kommen. 

Aber auch für die diagnostischen Untersuchungen des 
Magens als solchen verdienen die Ergebnisse meiner Untersuchungen 
ein gewisses Interesse. 

Durch die Resultate der letzteren dürfte es ausser Zweifel gestellt 
sein, dass wir bei gewissen Magenerkrankungen — besonders Achylie, 
Gastroptose, Gastroenterostomie — zuweilen auch nach dem ge¬ 
wöhnlichen Probefrühstück (400 g Tee, 1 Semmel), dessen wir uns in 
der Praxis ja meistens zur Magendiagnostik bedienen, das tryptische 
Ferment des Pankreas im Mageninhalt vorfinden. Bei den Untersuchungen 
des Mageninhalts — sowohl durch Expression wie durch Erbrechen 
gewonnenen —, die sich auf die Säureverhältnisse und auf die Peptoni- 
sation in demselben beziehen, werden wir somit mit der Möglichkeit zu 
rechnen haben, dass beigemischter Darmsaft die chemischen Vorgänge 
im Magen verändert haben kann, und zwar wird dieses um so eher an¬ 
zunehmen sein, je fettreicher die vorausgegangene Mahlzeit gewesen ist. 
Auf diese Weise werden wir uns dann manche Schwankungen im chemi¬ 
schen Befunde eines und desselben Patienten erklären können. Vor 
allem aber werden wir nicht jeden sich bei einmaliger Untersuchung als 
anacid erweisenden Patienten gleich daraufhin für magenkrank erklären 
und speziell dem grossen Heere unserer Anaciden künftighin eine be¬ 
sondere Aufmerksamkeit nach der Seite der Darmsaftbeimischung hin 
widmen. 

Ergibt sich letztere in diesen Fällen als bestehend, so scheint cs 
mir von Wichtigkeit, wie es Boldyreff vorgeschlagen hat, die Gesamt¬ 
menge der Chloride des sub- oder anaciden Mageninhalts zu bestimmen. 
Auf diese Weise wird es uns dann bei Kenntnis des mit der Nahrung 
eingeführten Chlors, wobei gleichzeitig zu beachten ist, dass der Pankreas¬ 
saft selbst ungefähr 0,3—0,4 pCt. CI. enthält, möglich sein, festzu¬ 
stellen, ob der geringe Säuregrad infolge der Neutralisation der Salz¬ 
säure durch den alkalischen Darrasaft verursacht ist und in welchem 
Grade, oder ob wir es mit wirklicher Verminderung resp. völligem Ver¬ 
lust der Sekretion im Magen zu tun haben. 

Nichr weniger bedeutungsvoll scheint mir die Frage der retrograden 
Darmsaftbewegung in den Magen bei der Prüfung und Beurteilung der 
motorischen Funktion derselben, denn auf Grund obiger Untersuchungs¬ 
ergebnisse müssen wir besonders nach vorausgegangenen fetthaltigen 
Mahlzeiten und speziell bei denjenigen Magenaffektionen, bei denen, wie 
oben bemerkt, ein leichterer und häufiger Rücktritt von Darmsaft er¬ 
folgt, stets daran denken, dass sowohl die Mageninhaltsmenge durch den 
eventuell erfolgten Eintritt des Darmsaftgemisches vergrössert worden 
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sein kann, als auch, dass die stattgehabte Einwirkung der Alkalien 
dieses Gemisches auf die Säureverhältnisse des Magens die motorischen 
Verhältnisse desselben beeinflusst hat, von denen wir ja, wie oben kurz 
angedeutet, wissen, dass sie in direkter Abhängigkeit von den Säure¬ 
verhältnissen des Magens stehen. Wie wenig vollkommen unsere bis¬ 
herigen Untersuchungsmethoden für die wahre Beurteilung der Ver¬ 
dauungsvorgänge im Magen sind, das erkennen wir aus diesen kurzen 
Erwägungen von neuem. Für die Praxis dürfte es daher in Zukunft 
ratsam erscheinen, bei den Magenuntersuchungen, die sich auf die 
chemische und motorische Funktion beziehen, fettfreie Probemahl¬ 
zeiten anzuwenden und bei Sub- und Anaziditäten, sowie bei Ptosen 
und Gastroenterostomien gleichzeitig mit den anderen bisher üblichen 
Untersuchungen auch diejenige der Trypsinbestimmung zu verbinden. 

Zunächst würde hierfür ja die qualitative Methode genügen, bei der 
wir uns entweder der eingangs von mir erwähnten bedienen, oder viel¬ 
leicht noch einfacher die Prüfung anstellcn, ob Fibrin von dem zu unter¬ 
suchenden Magensekret bei alkalischer Reaktion verdaut wird. Ergibt 
sich bei positivem Ausfall die weitere Notwendigkeit, den Trypsingehalt 
quantitativ nachzuweisen, so wäre obige Volhardsche titrimetrische 
Methode anzuwenden. Dieselbe möchte ich auch für die Praxis bei der 
Pankreasfunktionsprüfung mittels des Oel- oder Sahnenfrühstücks emp¬ 
fehlen, da sie bei einiger Uebung keine besonderen Schwierigkeiten bietet 
,und bei genügender Sorgfalt ihrer Ausführung sehr gleichmässige Resul¬ 
tate ergibt. 

Das Hauptinteresse wird sich aber doch auf dem vorliegenden Ge¬ 
biete der diagnostischen Verwendung des Phänomens für die 
Erforschung der Pankreasfunktionen zuwenden und ist zu erhoffen, 
dass durch den weiteren klinischen Ausbau dieser Untersuchungsmethodik 
im Verein mit den klinischen Beobachtungen uns in die Physiologie und 
Pathologie der Pankreassekretion, die bis heute noch ein wenig beackertes 
Feld sind, weitere Einblicke verschafft werden werden, wobei uns das 
Studium der Fermente, die ja mit die Hauptrolle in unserem Körper¬ 
haushalt spielen zur Klärung noch vieler Fragen in der Vcrdauungs- 
pathologie, am meisten interessieren dürfte. 
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Aus der medizinischen Klinik der Medizinischen Hochschule für Frauen 
in St. Petersburg. (Dir. Prof. Dr. Al. v. Lewin.) , 

Experimentelle Untersuchungen über die Wirkung des 
Fiebers auf den Verlauf der Infektion. 

Von 

Fr. Dr. Vera Barankeieff. 

(Hierzu Tafel VII.) 

Die Frage von der Bedeutung des Fiebers als Bestandteils fast 
jeder Infektionskrankheit ist von jeher von den Klinikern mit grosser 
Aufmerksamkeit verfolgt worden, kann aber auch heute noch keineswegs 
als irgendwie befriedigend gelöst betrachtet werden. Bei den alten 
Aerzten war die Annahme sehr verbreitet, dass das Fieder eine not¬ 
wendige und für den Organismus heilsame Reaktion auf die in denselben 
eindringenden Noxen bildet. Diese etwas unklare Ansicht entbehrte aber 
nicht nur jeglicher experimenteller Grundlage, sondern auch jeder wissen¬ 
schaftlicher Begründung durch klinische Beobachtungen, weil eben eine 
klinische Statistik zur Zeit, wo diese Idee sich am meisten einbürgertc 
(17.—18. Jahrh.), noch nicht vorhanden war. Man glaubte, dass Fälle 
von Infektionskrankheiten, die mit geringem Fieber einhergehen, schwerer 
verlaufen und grössere Sterblichkeit aufweisen. Diese Ansicht, aus der 
zufälligen persönlichen Erfahrung einzelner massgebender Aerzte ge¬ 
schöpft, war aber keineswegs durch eine einwandfreie und irgendwie 
genügende klinische Statistik gestützt. Eine vernichtende Kritik dieser 
Ansicht übte Liebermeister, der in einer Reihe von Spezialarbeiten 
und in seinem Handbuch der Pathologie und Therapie des Fiebers alle 
die schädlichen und für den Organismus gefährlichen Wirkungen des 
Fiebers auf Gewebe und Organe klarstellte. 

Aber auch gegenüber der ganzen Wucht der von Liebermeistcr 
beigebrachten Tatsachen hatten die alten Ideen von der heilsamen Be¬ 
deutung des Fiebers ein zähes Leben; allmählich kehrten sie wieder und 
ihre Verteidiger [Naunyn (1), Curschmann (2), Riess (3), Gerhardt (4), 
Pflüger (5), Finkler (6), Unverricht (7) u. A.) fingen wieder an, die 
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Uobcrzcugung zu vertreten, dass das Fieber den Ausdruck des Kampfes 
des Organismus mit der Infektion bilde. 

Die Fortschritte der Bakteriologie und der Erkenntnis der Erreger 
der Infektionskrankheiten legten den Gedanken nahe, dass die günstige 
Wirkung des Fiebers vielleicht darin bestehe, dass die Fiebertemperatur 
die Virulenz und die Lebensfähigkeit dieser Erreger herabsetzt und 
deren Absterben beschleunigt. Es wurde nämlich bald erkannt, dass 
Temperaturen, welche den fieberhaften entsprechen, die Lebensfähigkeit 
und besonders die Virulenz vieler pathogener Mikroorganismen stark be¬ 
einträchtigen. Besonderen Eindruck machten die Untersuchungen von 
Pagteur, welcher zeigte, dass die Milzbrandbazillen bei 42—43° ihre 
Virulenz schnell einbüssen. Aber diese Beobachtungen in vitro können 
an sich allein die Bedeutung des Fiebers für den Infektionsprozess nicht 
bestimmen, weil, wie Krehl (8) sehr richtig bemerkt, unsere Kenntnisse 
von der Topographie der Temperaturen im fiebernden Organismus noch 
sehr mangelhaft sind und wir durchaus kein Recht haben, zu behaupten, 
dass die Bakterien im Innern des Organismus wirklich irgendwie längere 
Zeit der Wirkung solcher Temperaturen ausgesetzt werden. 

Um die Bedingungen welche im lebenden Organismus stattfinden, 
nachzuahmen, untersuchten einige Forscher die Wirkung der künstlichen 
Ueberhitzung des Körpers auf den Verlauf der Infektion. Filehne (9) 
infizierte Kaninchen mit dem Streptococcus erysipelatis, liess sie im 
Thermostat bei 40° verbleiben und beobachtete, dass die erysipelatöse 
Hautentzündung bei den überhitzten Kaninchen zwar rascher sich ent¬ 
wickelte, aber leichter verlief, als bei den Kontrollthieren. Rovighi (10) 
beobachtete ebenfalls bei den künstlich überhitzten Kaninchen einen 
leichteren Verlauf des Milzbrandes und mancher Arten von Septikämie. 
Walther (11) machte ebenfalls einige Versuche mit dem Fränkelschcn 
Pneumokokkus und hat bei den im Thermostat künstlich überhitzten 
Kaninchen eine erhöhte Resistenz gegen diesen Mikroorganismus beob¬ 
achtet, aber nur dann, wenn die Ueberhitzung der Infektion vor¬ 
anging. 

Es liegt aber auf der Hand, dass die künstliche Ueberhitzung den 
Bedingungen, die im fiebernden Organismus stattfinden, nicht entspricht, 
vor allem schon deswegen, weil wir bei den im Thermostaten gehaltenen 
Kaninchen nur eine Wärmestauung, nicht aber eine vermehrte Wärtne- 
bildung herbeiführen, wie es im Fieber geschieht. 

Auf Vorschlag meines verehrten Lehrers, Herrn Prof. A. M. v. Lewin, 
habe ich zur Erhöhung der Temperatur der Tiere nicht die Ueberhitzung, 
sondern den sogenannten Wärmestich (Aronsohn und Sachs [12]) 
gewählt. Obwohl die Erhöhung der Temperatur durch den Wärmestich 
in einigen pathologisch-physiologischen Beziehungen sich mit der fieber¬ 
haften Temperaturerhöhung nicht ganz deckt, so ist doch nicht zu leugnen, 
dass sie durch eine verstärkte Wärmebildung verursacht wird und 
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folglich eine ungleich grössere Analogie mit gewöhnlichem Fieber bietet, 
als eine künstliche Uebcrhitzung des Körpers von aussen. 

Löwy und Richter, die zuerst im Jahre 1896 den Wärmestich 
zum Studium der Wirkung des Fiebers auf den Verlauf der Infektion 
benutzten, haben 6 Versuche mit dem Pneumokokkus, 21 mit der Hühner¬ 
cholera und 4 mit dem Schweinerotlauf ausgeführt. Die Tiere (Kaninchen) 
wurden auf der Höhe des Fiebers subkutan oder intravenös mit den 
betreffenden Reinkulturen geimpft. Die Dosis war nicht unter der durch 
besondere Ursache festgestellten kleinsten letalen Dosis. Die Versuche 
mit dem Pneumokokkus zeigten nur, dass die auf der Höhe des Fiebers 
geimpften Tiere die Kontrolltiere um 10—24—28 Stunden, in einem 
Falle um 3 Tage überlebten; in 2 von 6 Versuchen kamen sie sogar 
mit dem Leben davon. Wenn man aber bedenkt, wie schwankend die 
Virulenz des Pneumokokkus sei und wie verschieden verschiedene Ka¬ 
ninchen auf die Verimpfung sogar derselben Reinkultur des Pneumokokkus 
reagieren, so wird man dem Ergebnis dieser Versuche kein grosses 
Gewicht beimessen können, um so mehr, als längeres Ueberleben resp. 
Lebenbleiben der fiebernden Tiere in denjenigen Versuchen beobachtet 
wurde, in welchen auch die Kontrolltiere verhältnismässig lange lebten 
(2 resp. 3 Tage; Versuch IV, V und VI). Das führt unwillkürlich auf 
den Gedanken, dass die Verfasser es in diesen Versuchen mit einer ab¬ 
geschwächten Kultur des Pneumokokkus zu tun hatten, um so mehr, als 
sie nichts darüber angeben, ob und wie sie die Virulenz ihrer Kulturen 
auf demselben Niveau zu erhalten bestrebt waren. Die Versuche mit 
der Hühnercholera halten die Verfasser selbst für wenig beweisend, weil 
die mit stark virulenten Kulturen geimpften, fiebernden Tiere ebenso 
rasch starben, wie die Kontrolltiere. Bei der Verimpfung von ab- 
gcschwächten Kulturen gingen zwar die fiebernden Tiere auch ein, über¬ 
lebten aber die Kontrolltiere um einige Stunden (14—27). Die Zahl der 
Versuche, in denen die fiebernden Tiere die Kontrolltiere überlebten, ist 
nicht angegeben, doch teilen die Verfasser mit, dass die Dosis der ver- 
impften Bakterien dabei ohne Einfluss war, so dass Tiere, welche während 
des Fiebers eine einfache letale Dosis bekamen, die Kontrolltiere nicht 
länger überlebten, als diejenigen, die mit einer 1000fachen Dosis geimpft 
wurden. Unter diesen Umständen ist es sehr schwer, dem Fieber irgend¬ 
welche Bedeutung für dieses geringfügige Ueberleben beizumessen. Vier 
Versuche mit dem Schweinerotlauf ergaben ebenfalls kein klares Resultat. 
Aehnlich wie Filehne haben auch die Verfasser beobachtet, dass der 
örtliche, entzündliche Prozess bei den fiebernden Tieren sich viel stärker 
entwickelte, als bei den Kontrolltieren. Von den 4 fiebernden Kaninchen 
haben 3 die Kontrolltiere um 3 Tage überlebt, wobei aber die 4 Kontroll¬ 
tiere ebenfalls sehr lange (3 resp. 6 Tage) lebten. Das 4. fiebernde 
Kaninchen blieb am Leben. 
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II. 

In der Klinik haben wir es in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle 
mit einem infektiösen Fieber zu tun, indem die Infektion dem Anstieg 
der Temperatur vorangeht und denselben bedingt. Die Möglichkeit, ver¬ 
mittelst des Wärmestiches ein aseptisches Fieber hervorzurufen, erlaubt 
vor allem, der Frage näher zu treten, wie ein solches Fieber auf die 
Resistenz des Organismus wirkt denjenigen Mikroorganismen gegenüber, 
welche die Körperhöhlen (Magendarmtraktus, Nasopharynx) ständig be¬ 
völkern? Für den Kliniker hat der Gedanke ungemein viel Verlockendes, 
dass die Autoinfektion des Organismus mit diesen Mikrobien eine der 
wichtigsten und der häufigsten Ursachen vieler Komplikationen bildet, 
die im Verlaufe der fieberhaften Infektionskrankheiten auftreten. Doch 
können wir in der Klinik fast nie mit Gewissheit sagen, ist es das 
Fieber als solches, oder sind es die Toxine des primären Infektions¬ 
trägers, die die Gewebe soweit geschwächt haben, dass die Anto- 
infektiou möglich geworden ist. Daher drängt sich für die experi¬ 
mentelle Forschung die Frage von selbst auf: ob nicht das aseptische 
Fieber die Selbstinfektion des Organismus begünstigt? Um dieser Frage 
näher zu treten, haben wir eine Versuchsreihe nach folgendem Schema 
ausgeführt. 

Der Wärmestich wurde immer genau nach den Angaben Aron¬ 
sohns (Aronsohn, Allgemeine Fieberlehre, Berlin 1906, S. 7) gemacht. 
Es wurde ein kurzer Hautschnitt in der Mittellinie angelegt, der, von der 
Stirno anfangend, kurz vor dem Ohrenansatz endigte. Das Periost wurde 
ebenfalls gespalten, vom Knochen abgehoben und dadurch die Ver¬ 
bindungsstelle der Sutura coronaria mit der sagittalis blossgelegt. Un¬ 
gefähr 1 mm hinter der Sutura coronaria und ebensoweit rechts von der 
Sutura sagittalis wurde die Trepanation mit einem kleinen Trepan (7 mm 
Kronendurchmesser) ausgeführt, das herausgenommene Knochenrundstück 
in sterilisierte physiologische Kochsalzlösung gelegt und die Dura ge¬ 
spalten. Gewöhnlich waren an dieser Stelle in der Pia 1—2 grössere 
Venen zu sehen, welche durch die Wunde quer verliefen und in den 
Sinus longitudinalis einmündeten. Hinter diesen Venen wurde mit einem 
sterilisierten dünnen Glasstabe von ca. 3—4 mm Dicke bis zur Schädel¬ 
basis durchgestossen. Darauf wurde das Knochenrundstück auf seinen 
früheren Platz gelegt, das Periost und die Haut vernäht und die Schnitt¬ 
stelle mit Watte und Kollodium bedeckt. Die Operation störte das 
Allgemeinbefinden der Kaninchen in keiner Weise: die Tiere blieben 
munter und frassen bald darauf. Ca. 4 Stunden nach der Operation 
begann die Temperatursteigerung, und von 38° C. (gewöhnliche Körper¬ 
temperatur der Kaninchen) erreichte sie nicht selten 40—41°, in einigen 
Fällen sogar 42° C., hielt sich auf dieser Höhe 2—4 Tage und fiel dann 
allmählich ab, worauf die Kaninchen, sich selbst überlassen, dauernd 
gesund blieben. 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Lieber die Wirkung des Fiobers auf den Verlauf der Infektion. 


289 


Auf der Höhe des Fiebers wurden die Versuchstiere getötet und 
sofort Strichkulturen auf Agar in Petrischen Schalen aus dem Herzblut, 
der Milz und der Leber angelegt. Die Oberfläche des betreffenden 
Organs wurde kauterisiert, mit einer sterilisierten Pastei^rschen Pipette 
einige Tropfen Blut, resp. Gcwebssaft, entnommen, sofort mit sterilisierter 
Bouillon zehnfach verdünnt und das Gemisch auf Agar ausgestrichen. 
Die Petrischalen wurdon im Thermostat gehalten und die im Laufe der 
nächsten 3—4 Tagen längs der Striche erscheinenden Kolonien unter¬ 
sucht. 

Selbstverständlich wurden alle Versuche ausgeschlossen, in denen 
auch nur die geringste Eiterung in der Wunde bemerkt wurde. 

Ich führe einige Versuchsprotokolle an: 


I. Kaninchen von 2110 g Körpergewicht. Wärmestich 29. 11. um 4 Uhr. 
Temp. vor der Operation 38,1°. Nach der Operation ist das Tier munter, frisst bald 
darauf. Zwei Stunden nach der Operation Temp. 39,5, nach weiteren 22 Stunden 
40,2° (Fig. 1). Am 1. 12. bei gutem Allgemeinbefinden wurde das Tier bei Temp. 
39° getötet. Bei der Sektion Hyperämie der Leber und der Milz, besonders starke 
Hyperämie des Darmes. In der Aussaat (Herzblut, Milz und Leber) Staphylococcus 
albus (3—4 Kolonien in jeder Schale). 

II. Kaninchen, 1800 g, operiert 3. 12. um 12 Uhr. Temp. vorder Operation 
38°. Nach der Operation allmählicher Anstieg der Temperatur, 20 Stunden nach der 
Operation erreicht die Temp. 41,5° (Fig. 2). 5. 12. um 10 Uhr wird das Tier bei 
41 0 getötet. Die Sektion ergab nichts Abnormes. In der Aussaat aus Milz und Leber 
zahlreiche Kolonien von Staphylococcus albus; auch aus dem Herzblut wuchsen 
5 Kolonien. 

III. Kaninchen, 1850 g, operiert 9. 11. um 1 Uhr nachm. Temp. vor der 
Operation 38°, 29 Stunden nach der Operation 40,7°. Die Fieberkurve ist aus der 
Fig. 3 ersichtlich. Während der 3 Tage, die das Tier gelebt hat, war nichts Abnormes 
an ihm zu bemerken, 12. 11. um 2 Uhr wurde es getötet; bei der Sektion nichts Be¬ 
sonderes. In der Aussaat Kolonien von Staphylococcus albus und von Streptococcus. 

IV. Kaninchen von 1800 g, operiert 21. 12. um 2 Uhr. Temp. vor der Ope¬ 
ration 39°, 26 Stunden nach der Operation Temp. 41,7°. Fieberkurve s. Fig. 4. 
Nach der Operation ausser der hohen Temperatur keine Krankheitserscheinungen, bei 
der Sektion nichts Abnormes. In der Aussaat (Milz, Leber und Herzblut) Staphylo¬ 
coccus albus und Streptococcus (2—3 Kolonien in jeder Petrischale). Die meisten 
Kolonien wuchsen aus der Milz. 

V. Kaninchen, Körpergew. 2000 g, operiert 13. 11. um 2 Uhr. Temp. vor der 
Operation 38°. Gleich nach der Operation allgemeine Konvulsionen, welche eine 
halbe Stunde dauerten. Bald aber erholte sich das Tier vollkommen, war munter, 
frass mit grossem Appetit. Fieberkurve s. Fig. 5. Boi der Sektion nichts Abnormes. 
In der Aussaat überall Staphylococcus albus und Streptococcus. 

VI. Kaninchen, Körpergew. 2300 g. Wärmestich 18. 11. um 3 Uhr. Temp. 
vor der Operation 38°, 29 Stunden später 40,7°. Nach der Operation bleibt das Tier 
munter. 47 Stunden nach der Operation wird es getötet. Bei der Sektion nichts 
Abnormes ausser einer kleinen Blutung im Gehirn an der Stichstelle. In der Aussaat 
Staphylococcus albus. Temperaturkurve s. Fig. 6. 

Ich glaube aus diesen Versuchen schliessen zu können, dass im 
fiebernden Organismus die seine Körperhöhlen ständig bevölkernden 
Bakterien ziemlich rasch ins Blut eindringen und daraus in die gewöhn- 
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liehen Ablagestätten, Milz, Leber (und wahrscheinlich auch Knochenmark) 
abfiltriert werden. Kommt cs aber dabei zu einer wirklichen Auto¬ 
infektion, d. h. zu einer bakteriellen Erkrankung? In der Mehrzahl 
der Fälle offenbar nicht. Das Fieber macht nur die Schleimhäute und 
deren Gcfässe für Bakterien durchgängig und eröffnet den letzteren den 
Eingang in das Blut. Die ins Blut eingedrungenen Bakterien vermehren 
sich darin, aber nicht sehr stark. Die Mikroorganismen, welche Monate, 
vielleicht Jahre lange in einem und demselben Individuum verweilt 
hatten, haben für dasselbe den grössten Teil ihrer Virulenz eingebüsst, 
sind für dasselbe abgeschwächt. Das Fieber macht, wie gesagt, die 
Kapillarwände durchgängiger für Mikroorganismen, steigert aber die 
Virulenz der letzteren nicht. Das ist die Ursache, warum eine In¬ 
fektion nicht erfolgen kann. Anders liegt die Sache bei ausserhalb des 
Körpers abgeschwächten Mikroorganismen, worauf ich später zurück¬ 
kommen werde. 

III. 

Eine andere Frage, die sich beim Studium der Wechselwirkung 
zwischen Fieber und Infektion von selbst aufdrängt, ist die Frage von 
der Wirkung des Fiebers auf die natürliche Immunität. Um dieser 
Frage experimentell näher zu treten, wählte ich einen Mikroorganismus, 
der, obwohl im allgemeinen tierpathogen, speziell für Kaninchen voll¬ 
kommen unschädlich ist. Ein solcher Mikroorganismus ist der Fried- 
ländersehe Pneumobazillus. Um seine Wirkung auf fiebernde Kaninchen 
zu studieren, impften wir die Tiere mit einer Reinkultur des Pneumo¬ 
bazillus subkutan entweder auf der Höhe des durch den Wärmestich 
hervorgerufenen Fiebers oder vor dem Wärmestich. Ich führe die Ver¬ 
suchsprotokolle kurz an: 

VII. Kaninchen, 2000 g. 1. 3. 1906 10 Uhr Wärmestich. Temp. vor der 
Operation 37,8°. Nach der Operation ist das Tier ganz munter, frisst gern, läuft 
herum. Impfung 2. 3. um 2 Uhr auf der Höhe des Fiebers (Temperaturkurve s. 
Fig. 7). Eine Platinöse einer eintägigen Agarkultur wurde in 5 ccm sterilisierter 
physiologischer Kochsalzlösung zerteilt und 1 ccm davon dem Kaninchen unter die 
Bauchhaut eingespritzt. Schon am selben Tage wurde das Tier apathisch und träge, 
frass nicht mehr, blieb meistens liegen. Am 5. 3. fällt das Fieber ab, das Tier ist 
sehr schwach. Um 2 Uhr nachm, wird es getötet. Starke Hyperämie beider Lungen, 
stellenweise Verdichtung des Lungengewebes, bei mikroskopischer Untersuchung auf 
Schnitten — das Bild der Pneumonie. Ausserdem starke Hyperämie der Leber mit 
Nekroseherden. Auf Ausstrichpräparaten aus der Leber, der Milz, dem Herzbluto 
überall ziemlich reichliche Pneumobazillen. ln den Petrischen Schalen wuchsen 
auf Agar aus allen Organen schon nach 24 Stunden zahlreiche kleine milchweisse 
Kolonien, welche bei weiterer Untersuchung sich als Pneumobazillenkolonien erwiesen. 
Bei Verimpfung an gesunde Kaninchen blieben dieselben gesund. 

VIII. Kaninchen, 2000 g. Zuerst wurde eine Impfung mit Pneumobazillus 
vorgenommen 13. 1. Nach derselben blieb das Tier ganz munter. 48 Stunden nach 
der Impfung wird der Wärmestich ausgeführt. Nach dem Wärmestich hört das Tier 
auf zu fressen, bewegt sich sehr wenig, später tritt Paraplegie ein. 18. 1. wird es 
bei tiefster Schwäche gelötet. Bei der Sektion: Lungenhyperämie, Exsudat im Peri- 
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kardium, Hyperämie der Leber. In Ausstricbpräparaten zahlreiche Pneumobazillen. 
In den Petri sehen Schalen wuchsen aus allen Organen spärliche Kolonien von 
Pneumobazillus. (Fig. 8.) 

IX. Kaninchen, 1900 g. Wärmestich 1. 2. 1906 um 1 Uhr. Temp. vor der 
Operation 38°. Nach der Operation bleibt das Tier munter, frisst, läuft herum. 
Impfung mit Pneumobazillus 3. 2. um 1 Uhr. Bald nachher grosse, immer zu¬ 
nehmende Schwäche, ab und zu Konvulsionen in den Hinterextremitäten. 5. 2. wurde 
das Tier getötet. Bei der Sektion Hyperämie und stellenweise Hepatisation der 
Lungen, Hyperämie der Leber. In den Ausstrichpräparaten viele Pneumobazillen. In 
der Aussaat sehr zahlreiche Kolonien des Pneumobazillus. (Fig. 9.) 

X. Kaninchen, 2100 g. Wärmestich 7. 1. 1906 um 4 Uhr. Temp. vor der 
Operation 37,2°. Nach der Operation blieb das Tier ganz munter. Impfung 44 St. 
nach dem Wärmestich (9. 1. um 12 Uhr), worauf das Tier aufhört, zu fressen, und 
sichtbar schwächer wird. 12. 1. wurde es getötet. Bei der Sektion Nekroseherde in 
der Leber und in der Milz, Hyperämie und stellenweise Hepatisation der Lungen. In 
Ausstrichpräparaten sehr zahlreiche Pneumobazillen. In den Petrischen Schalen 
nur je 2—3 Kolonien. (Fig. 10.) 

XI. Kaninchen, 2200 g. Wärmestich 25. 1. um 1 Uhr. Temp. vor der Ope¬ 
ration 37,8°. Nach der Operation vollkommen munter, frisst, läuft herum. Impfung 
27. 1. um 12 Uhr. Nach der Impfung bald grosse allgemeine Schwäche, 29. 1. ge¬ 
tötet. Bei der Sektion Hyperämie und stellenweise Hepatisation der Lungen, Hyper¬ 
ämie und Nekroseherde in der Leber, in der Harnblase blutiger Harn, im Perikardium 
eine geringe Menge trüber Flüssigkeit. In Ausstrichpräparaten Pneumobazillen. In 
der Aussaat an der Leber, Milz, Herzblut, Perikardialexsudat und Harn gingen sehr 
zahlreiche Kolonien von Pneumobazillus auf. (Fig. 11.) 

XII. Kaninchen, 2000 g. Impfung 29. 12. 1905 um 1 Uhr. Nach der Impfung 
Tier munter, frisst, läuft herum. Nach 27 Stunden (30. 12. um 4 Uhr) Wärmestich. 
Bald darauf grosse Schwäche, hört auf zu fressen. Bei der Sektion Hyperämie und 
stellenweise Hepatisation der Lungen, Nekroseherde in der Leber und in der Milz, 
viel Flüssigkeit im Perikardium. In den Ausstrichpräparaten zahlreiche Pneumo¬ 
bazillen. In den Petrischen Schalen gingen reichlich Kolonien von demselben 
Mikroorganismus auf. (Fig. 12.) 

XIII. Kaninchen, 1800 g. Wärmestich 30. 1. um 1 Uhr. Temp. vor der 
Operation 38°. Nach der Operation vollkommen munter. Impfung 31. 1. (etwas 
reichlicher als gewöhnlich). Darauf grosse Schwäche, Nahrungsverweigerung, Apathie 
und Bewegungslosigkeit. 1. 2. Tod (spontan, nicht getötet, wie alle übrigen). 
Sektion (2 Stunden nach dem Tode) ergibt dasselbe Bild wie im vorigen Versuch. In 
den Ausstrichpräparaten sowie in den Petrischen Schalen zahlreiche Pneumobazillen. 
(Fig. 13.) 

Es scheint also nach diesen Versuchen, dass der Wärmestich die 
natürliche Immunität des Kaninchens gegen den Fried ländersehen Pneumo¬ 
bazillus vernichtet. Der Bazillus dringt nicht nur aus dem Unterhaut¬ 
zellgewebe ins Blut hinein und vermehrt sich im Organismus, sondern ruft 
auch eine ganz offenbare, manchmal tödliche allgemeine Erkrankung hervor 
mit Nekroseherden in der Leber, pneumonischen Herden in der Lunge, 
manchmal Perikarditis usw. Auch hier wird durch das Fieber nur die 
Empfänglichkeit der Gewebe verändert, nicht aber die Virulenz des 
Mikroorganismus anhaltend gesteigert, denn die aus den fiebernden 
Kaninchen wiedererhaltenen Pneumobazilluskulturen vermochten bei 
normalen, nicht fiebernden Kaninchen keinerlei Erkrankung hervorzurufen. 
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Ausserdem ist aus diesen Versuchen ersichtlich, dass ein für das be¬ 
treffende Tier nicht pathogener Mikroorganismus, nachdem er irgendwie 
in das Körper gelangt ist, eine gewisse Zeit darin als indifferenter Gast 
verbleiben kann; sollte aber während dieser Zeit durch irgend eine 
Ursache (z. B. durch einen anderweitigen Mikroorganismus) Fieber ein- 
treten und die natürliche Immunität des Organismus schwächen, so kann 
auch der für gewöhnlich indifferente Mikroorganismus seine spezifische 
Wirkung entfalten. Der Mechanismus dieser Störung der natürlichen 
Immunität bleibt natürlich vor der Hand ganz dunkel und erfordert zu 
seiner Analyse spezielle Untersuchungen. 

IV. 

Endlich schien cs uns sehr wünschenswert, die Art und Weise zu 
studieren, wie der fiebernde Organismus auf Infektion mit solchen 
Mikroben reagiert, denen gegenüber bei ihm weder eine natürliche noch 
eine künstliche Immunität besteht, welche also die ihnen eigene infektiöse 
Erkrankung auch in einem nicht fiebernden Organismus hervorzurufen 
vermögen. Man könnte hoffen, auf diese Weise der Frage näher zu 
treten, wie sich der Verlauf einer infektiösen Erkrankung modifiziert, 
wenn sie sich in einem schon fiebernden Organismus entwickelt, was 
wohl der häufigste Fall in der Klinik der sogen, sekundären Misch¬ 
infektionen ist. 

Für diese Versuche wählte ich den Staphylococcus pyog. Es war 
aber notwendig, einen Stamm zu haben, dessen Virulenzgrad und 
Wirkung auf Kaninchen genau bekannt wären. Im Laboratorium der I 

Klinik wurde gerade damals ein Stamm des weissen Staphylococcus seit I 

Monaten zu anderen Zwecken an Kaninchen verimpft und seine Virulenz j 

für diese Tiere war infolgedessen genau bekannt. Dieselbe war sehr 
gering. Bei subkutaner Impfung ziemlich grosser Mengen (0,1—0,2 ccm 
sehr trüber Suspension) entstanden lokale Abszesse. Bei intravenöser 
Einführung selbst kolossaler Mengen (2—3 ccm sehr trüber Suspension, 
die durch Aufschwemmung einer 24ständigen Agarkultur mit 5 ccm 
steriler Kochsalzlösung gewonnen wurde) blieben die Kaninchen am 1 

Leben und zeigten keine sichtbaren Gesundheitsstörungen, obwohl bei 
der Sektion sich bei ihnen sehr häufig (nicht immer) kleine Nekrose- 
herdc im Myokard, in den Nieren und in der Leber vorfanden. Die 
Aussaat in Petrischen Schalen aus dem Blute und dem Organsafte, 
später' als 24 Stunden nach der Impfung gemacht, blieb immer steril. 

Mit diesem Staphylokokkusstamm wurden Kaninchen 24 Stunden 
nach dem Wärmestich auf der Höhe des Fiebers intravenös geimpft. - 

Schon nach einigen Stunden zeigten die Tiere offenbare Zeichen einer j 

allgemeinen Erkrankung: sie hörten auf zu fressen, sassen unbeweglich 
und wurden zusehends schwächer. 2—3 Tage nach der Impfung, als 
das Tier schon deutliche Zeichen nahender Agonie (Liegen auf der Seite, 
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starke Abmagerung usw.) bot, wurde es mit Chloroform getötet, seziert, 
und wurden Plattenkuituren aus dem Herzblute und dem Organsaft an¬ 
gelegt. 

Alle nach diesem Plan ausgeführten Versuche ergaben im allge¬ 
meinen das gleiche Resultat. Es seien einige Versuchsprotokolle hier 
angeführt, hauptsächlich wegen Temperaturkurven. 

XIV. Kaninchen 1800 g. Wärmestich 4. 3. um 1 Uhr. Temp. vor der Operation 
37,6°. Drei Stunden nachher 39,6°. Das Tier bleibt munter. Impfung 5.3. um 2Uhr. 
Bald darauf Nahrungsverweigerung, grosse Schwäche. 7. 3. getötet. Zur Impfung 
wurde eine 24stündige Agarkultur mit 5 ccm steriler 0,9proz. Kochsalzlösung aufge- 
schwemrat und 1 ccm davon in die Ohrvene eingespritzt. Bei der Sektion Nekrose- 
herde in der Leber, stellenweise fettige Entartung in derselben, trübe Flüssigkeit im 
Ferikardium. In Ausstrichpräparaten aus den nekrotischen Herden der Leber fanden 
sich massenhaft Staphylokokken. In Plattenkulturen aus allen Organen wuchsen 
reichliche weisse Kolonien, die sich bei näherer Untersuchung als unzweifelhafter 
Staphylokokkus erwiesen. Mäuse, damit subkutan geimpft, verendeten nach 3 bis 
4 Tagen mit Abszessbildung an der Impfstelle; Plattenkulturon aus deren Organen 
ergaben ebenfalls den Staphylococcus albus. (Fig. 14.) 

XV. Kaninchen, 2000 g. Wärmestich 5.3. um 1 Uhr. 24 Stunden darauf intra¬ 
venöse Impfung mit dem Staphylococcus albus. Darauf grosse Schwäche, 8. 3. ge¬ 
tötet. Nekroseherde in der Leber und in den Nieren, Flüssigkeit im Perikard, ln 
Ausstrichpräparaten und in den Plattenkulturen reichlich Staphylococcus albus. (Fig. 15.) 

XVI. Kaninchen 2200 g. Wärmestich 15. 3. Temp. vor der Operation 37,6°, 
vor der Impfung (17. 3.) 41,3°. Nach der Impfung frisst nicht mehr, bleibt unbeweg¬ 
lich, die Temp. Fällt rasch ab; 18. 3. wird das Tier getötet. Pathologisch-anato¬ 
mischer und bakteriologischer Befund genau wie im vorigen Falle. (Fig. 16.) 

XVII. Kaninchen 2000 g. 16. 3. wurde es mit Staphylokokkus intravenös ge¬ 
impft, ohne sichtbare Gesundheitsschädigung. Nach 24 Stunden Wärmestich, darauf 
grosse Schwäche. 19.3. getötet. Bei der Sektion derselbe Befund wie im vorigen Falle. 
In Ausstrichpräparaten, wie in der Aussaat Staphylococcus albus. (Fig. 17.) 

XVIII. Kaninchen 1800g. Wärmestich 22. 3. Temp. vor der Operation 37,9°, 
vor der Impfung (23. 3.) 41,0°. Nach der Impfung hörte das Tier auf zu fressen und 
bewegte sich fast nicht mehr. 25. 3. wurde es getötet. Bei der Sektion Nekroseherdo 
in der Leber, in der Gallenblasenwand ein kleines Abszess. Harn trübe, enthält Ei- 
weiss und Blut. In Ausstrichpräparaten und in Plattenkulturen Staphylococcus albus. 

(Fig. 18.) 

XIX. Kaninchen 4180 g. Wärmestich 22.3. Temp. vor der Operation 37,4°, 
vor der Impfung (23. 3.) 40,0°. Weiterer Verlauf des Versuches und der Sektions¬ 
befund genau wie oben. (Fig. 19.) 

Man sieht also, dass ein abgeschwächter pathogener Mikroorganismus, der bei 
einem gesunden Tiere keine Allgemeininfektion mehr hervorzurufen im Stande ist, bei 
einem fiebernden Tiere es doch vermag, auch wenn das Fieber 24 Stunden nach der 
Infektion einsetzt (Versuch XVII). 

Die Ergebnisse der oben angeführten Versuche regen eine Reihe 
weiterer Fragen an; jedenfalls scheint uns aber eine Folgerung aus den¬ 
selben unzweifelhaft hervorzugehen, dass nämlich eine Erhöhung der 
Körpertemperatur durch gesteigerte Wärmeproduktion die Chancen des 
Organismus im Kampfe gegen die Infektion nicht nur nicht vermehrt, 
sondern im Gegenteil seine Widerstandsfähigkeit sehr deutlich hcrahsetzt, 
was daraus erhellt, dass 
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1. der fiebernde Organismus sehr leicht zur Autoinfektion neigt, 
welche aber höchstwahrscheinlich nur in einer Minderheit der Fälle bei 
besonders günstigen Umständen zu einer selbständigen infektiösen Er¬ 
krankung führen kann; 

2. das Fieber die natürliche Immunität des Organismus tief unter¬ 
gräbt und solche Infektionen möglich macht, zu denen der betreffende 
Organismus sonst gar keine Disposition hatte; 

3. das Fieber die Widerstandsfähigkeit des Organismus gegenüber 
dem Eindringen und der Vermehrung von Bakterien so sehr herabsetzt, 
dass derselbe leicht zur Beute sogar sehr abgeschwächter Stämme von 
pathogenen Bakterien wird. 

Weiteren Untersuchungen muss es Vorbehalten sein, den Mechanis¬ 
mus dieser fieberhaften Immunitätsstörungen aufzuklären. Jedenfalls 
glaube ich, dass die oben angeführten experimentellen Tatsachen die 
Nützlichkeit des Fiebers bei Infektionskrankheiten sehr zweifelhaft machen. 
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XVII. 

Aus der I. medizinischen Klinik in Wien (Prof, von Noorden). 

Beiträge zur Kenntnis des Purinstoffwechsels im Fieber 1 ). 

Von 

D. Jonescu (Bukarest) und V. Grünberger (Karlsbad). 


Zahlreiche Untersuchungen der letzten Jahre haben sich mit dem 
Purinstoffwechsel des gesunden und kranken Menschen beschäftigt. So¬ 
weit sie den gesunden Menschen betreffen, ist man wenigstens insofern 
zu einem gewissen Abschluss gelangt, als man heute weiss, dass unter 
normalen Verhältnissen bei purinfreier Kost eine gewisse Menge von 
Harnsäure und Xanthinbasen ausgeschieden werden, die eben den endo¬ 
genen Faktor des Purinstoffwechsels ausmacht Für die Harnsäure nimmt 
man an, dass der endogene Faktor zwischen 0,3—0,6 g pro 24 Stunden 
schwankt. 

Für die Xanthinbasen finden 

Burian und Schur (1) ... 5 —27 mg N, 

Schittenhelm und Brugsch (2) 6,2—16,6 mg N, 

Kaufmann und Mohr (3) . . 5 —52 mg N, 

(Mittelwerte kleinerer Periode 10—35 mg) 

Benjamin (3b). 25—35 mg N, 

Morgenbesser (4). 20—30 mg N, 

Kennaway (5).28—41 mg N. 

In der neuesten Publikation auf diesem Gebiet, der von Landau (6), finden 
sich Werte von 6—27 mg. Wir sind also wohl berechtigt, als Mittelwert ca. 25 bis 
30 mg anzunehmen. Endlich wäre das Verhältnis vom XanthinbasenstickstotT zum 
Harnsäurestickstoff zu erwähnen. 

Kaufmann und Mohr finden ein Verhältnis von 1:4,2—9,5, 


Brugsch und Schittenhelm.1:7,7—13,2, 

in einer späteren Publikation.1:10,9—15,6, 

von Kzentkowski (6).1:3, 

Krüger und Schmid (7).1:6—14, 

Mandel (8).1:4-5, 

Kennawaz (l. c.).1:3—4, 

Landau (1. c.).1:4—24,7 


1) Die Veröffentlichung dieser seit mehr als einem Jahre abgeschlossenen Unter¬ 
suchungen wurde aus äusseren Gründen bis jetzt verschoben. 
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Im grossen ganzen kann man wohl annehmen — dafür spricht die 
überwiegende Mehrzahl aller neueren Untersuchungen —, dass das Ver¬ 
hältnis XBN: UN im Mittel 1:5—6 beträgt. Ob die beobachteten über 
10—15 hinausgehenden extremen Werte in den Schwierigkeiten der 
Methode oder in der Versuchsanordnung ihren Grund finden, oder ob 
bei gut eingestellten Individuen wirklich solche Schwankungen Vor¬ 
kommen, möchten wir vor der Hand dahingestellt sein lassen. 

Nachdem so die Grundlage unserer Kenntnisse über den normalen 
Purin Umsatz wenigstens in den gröbsten Zügen geschaffen worden war, 
war es natürlich von besonderem Interesse, die Untersuchungen auf den 
kranken Menschen auszudehnen. 

Bekannt sind die zahlreichen Untersuchungen an Fällen von Gicht, 
Diabetes mellitus, Alkoholismus, Nephritis, akuter Leukämie, perniziöser 
Anämie usw.; weniger sorgfältig ist bisher das Gebiet der Infektions¬ 
krankheiten studiert worden. — Hier sind besonders erwähnenswert die 
Untersuchungen von Kaufmann und Mohr (1. c) und eine spätere Beob¬ 
achtung von Mandel (1. c.) bei Pneumonia crouposa. 

Kaufmann und Mohr finden im Stadium der Infiltration und un¬ 
mittelbar nach der Krise Harnsäure und Basenstickstoff wesentlich ver¬ 
mehrt; der Quotient XBN:UN schwankt zwischen 2,5—7,5. Auch Mandel 
findet ziemlich hohe Werte für den Basenstickstoff 1 ), von Jaksch (9) 
findet im Harn tuberkulöser Patienten eine Vermehrung des Purinbasen¬ 
stickstoffs, Benjamin (I. c.) bei Typhus eine deutliche Vermehrung der 
Purinbasen. 

In neuester Zeit hat von Herwerden (10) mehrere Untersuchungen 
über diesen Gegenstand durchgeführt. Sie findet in einem Fall von 
Polyserositis rheumatica den endogenen Harnsäurefaktor noch an der 
oberen Grenze der Norm. Dieser sinkt aber während der Entfieberung 
deutlich ab. Bei einem Fall von Meningitis cerebrospinalis ist die endo¬ 
gene Harnsäureausscheidung trotz hoher Temperatur durchaus normal. 
Bei zwei Fällen von Malaria, bei einem Fall von akutem Gelenkrheuma¬ 
tismus und besonders bei einem Fall von sekundärer Lues (ohne Fieber) 
ist die Erhöhung des endogenen Faktors stark ausgesprochen, v. Her¬ 
werden findet also, dass bei Infektionskrankheiten einerseits hohes 
Fieber ohne Steigerung der Harnsäureausscheidung einhergehen könne 
und dass andererseits eine wesentliche Steigerung beobachtet werden 
könne, ohne dass Fieber vorhanden sei. v. Herwerden kommt zu dem 
Schluss, dass nicht das Fieber als solches, sondern die Art der Infektion 
für die Erhöhung des endogenen Harnsäurefaktors massgebend sei. 

Die Untersuchungen von v. Herwerden berücksichtigen nur die 
Harnsäureausscheidung. Es war natürlich von Interesse, zu sehen, wie 

1) Die Untersuchungen von Cario fallen noch in diejenige Zeit, wo derartige 
Untersuchungen nicht bei purinfreier Diät durchgeführt wurden. 
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sich die Basenausscheidung unter diesen Verhältnissen gestaltet. Leider 
sind wir aus äusseren Gründen nicht in der Lage gewesen, die Unter¬ 
suchungen in ausgedehntem Massstabe durchzuführen. Wir glauben aber 
doch die wenigen orientierenden Versuche, über die wir verfügen, unter 
genauer Angabe der Methodik mitteilen zu sollen, da es sich hier um 
sehr mühevolle Untersuchungen handelt. 

Methodik. Die Untersuchungen betreffen lediglich den endogenen 
Purinstoffwechsel. Zu diesem Zwecke wurden die Patienten bereits 
mehrere Tage vorher auf purinfreie Diät gesetzt, bei welcher sie während 
des ganzen Versuchs blieben. Die Nahrung bestand aus Milch, Eiern 
und Weissbrot, daneben noch purinfreie Gemüse und Mehlspeise. 

Was die angewendeten Methoden betrifft, so wifrden die Gesamt¬ 
purinkörper nach Kämmerer, die Harnsäure und Purinbasen nach Sal- 
kowski mit den von Burian (15) angegebenen Modifikationen bestimmt. 

Der Vorgang ist kurz folgender: Fällung mit Magnesiamixtur, Aus¬ 
fällung des Filtrates mit Silbernitrat und Zersetzung des Silbernieder¬ 
schlages mit Natriumsulfhydrat. Die alkalische Lösung wird weiter zur 
Harnsäurebestimmung nach Ludwig verarbeitet. Die Trennung von Harn¬ 
säure und Basen geschieht durch Salzsäure. Die von den Harnsäure- 
kristallen abfiltrierte Flüssigkeit wird wieder mit Ammoniak alkalisch 
gemacht und mit Silbernitrat ausgefällt. Der Harnsäure- und Bascn- 
stickstoff wird nachKjeldahl stets in Kontrollversuchen bestimmt. Da¬ 
neben wurde auch der Gesamtstickstoff im Harne bestimmt, auch wurden 
täglich die Leukozyten gezählt. 

Vor allem ist die Frage von Interesse, wie weit die bei Infektions¬ 
krankheiten eventuell auftretenden Alterationen des Purinstoffwechsels auf 
die Erhöhung der Temperatur an sich zurückzuführen sind. Hier liegen 
schon einzelne Versuche in der Literatur vor, welche diese Frage zwar 
nicht endgültig entscheiden, aber immerhin doch eine Vorstellung gestatten. 
Linser und Schmidt (12) beobachteten in Versuchen an Menschen (bei 
konstanter aber nicht purinfreier Kost) bei künstlicher Hyperthermie eine 
leichte Steigerung des Gesamtpurinstickstoffes. Diese Steigerung betraf 
nur den Harnsäurestickstoff, während die Basen bald unbeeinflusst blieben, 
bald leicht verminderte Werte zeigten. Auch die Steigerung der Harn¬ 
säure trat nur ein, wenn die Temperatur 40° erreichte, und war so gering, 
dass wir aus diesen Versuchen eher den Schluss ziehen möchten, dass 
eine wesentliche Alteration des Purinstoffwechsels unter dem Einfluss der 
Hyperthermie nicht zustande kommt. Cathcart, Kennaway und 
Leathes (13) fanden ferner ein Ansteigen des endogenen Harnsäure¬ 
faktors bei Erhöhung der Körpertemperatur infolge Behinderung der 
Wärmeabgabe, kombiniert mit anstrengender Muskelarbeit. Auch hier 
scheint uns der Schluss, dass die Hyperthermie die Ursache dieser Alte¬ 
ration der Harnsäureausscheidung sei, nicht gestattet, denn in jenen Ver¬ 
suchen, in welchen bloss die Wärmeabgabe behindert wurde, ist der An- 
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stieg der U-Ausscheidung nur ganz unwesentlich. Andererseits ist zu 
bedenken, dass auch starke Abkühlung des Körpers nach diesen Autoren 
zu einer Vermehrung der U-Ausschcidung führt. Endlich verweisen wir 
auf den von v. Herwerden mitgeteilten Fall von Meningitis cerebro¬ 
spinalis, bei welchem trotz Fiebers bis über 39° sich Harnsäurewerte 
fanden, die noch die obere Grenze der Norm nicht erreichten. 

Diese Fälle scheinen uns alle darauf hinzudeuten, dass die Tempe¬ 
ratursteigerung an sich nicht zu einer wesentlichen Alteration des Purin- 
stolfwechsels führt. 

Allerdings möchten wir noch einmal darauf hinweisen, dass der 
Basenstickstoff nur in den Versuchen von Linser und Schmidt berück¬ 
sichtigt wurde. 

Wir möchten nun vorerst zwei Versuche mitteilen, welche den Ein¬ 
fluss von reinen Pyreticis auf den Purinstoffwechsel des Hundes zum 
Gegenstand haben. Wir verwendeten zu diesem Zwecke /tf-Tetrahydro- 
naphthylamin und eine Albumose aus Fischfleisch. 

Von ersterem Mittel nimmt man an, dass es durch eine direkte 
Reizung der Wärmezentra zu einer Steigerung der Temperatur führt. 
Auch die Wirkung der Albumosen könnte in ähnlicher Weise erklärt werden. 

Die Hunde erhielten täglich 50 g Pferdefleisch, 100 g Schmalz, dann 
Brot, Kartoffeln und Reis. Der Harn wurde durch Kathetcrismus und 
nachfolgende Blascnspülung gewonnen und immer auf dasselbe Volumen 
aufgefüllt. 


Versuch 1. Hund, 14 kg schwer. 


Datum 

Harn-N 

UN 

Basen-N 

Quotient 
XBN:UN 

Tempe¬ 

ratur 


März 
1.—2. 

2,74 

0,028 

0,026 

1,1 

38,3 


2.-3. 

2,59 

0,027 

0,024 

1,2 

38,2 

— 

3.— 4 . 

2,47 

0,029 

0,028 

1 

38,1 

— 

4.-5. 

3,7 

0,027 

0,020 

1,3 

38,3 

— 

5.-6. 

4,25 

0,036 

0,044 

0,8 

39,6 

Am 5. um 11 Uhr vorm. 

6.-7. 

2,6 

0,035 

0,027 

1,8 

38 

2 g Albumose subkutan 


Versuch 2. Hund, 15 kg schwer (100 g Pferdefleisch, sonst dasselbe Putter 
wie No. 1). 


Datum 

Harn-N 

UN 

Basen-N 

Quotient 
XBN:UN 

Tempe¬ 

ratur 


März 
18.—19. 

5,69 

0,046 

0,045 

1 

38 


19.—20. 

6,25 

0,059 

0,056 

0,9 

38,2 

— 

20.-21. 

6,9 

0,051 

0,051 

1 

38,4 

— 

21.—22. 

8,5 

0,096 

0,064 

1,5 

40,2 

0,03 g Tetrahydronaph- 

22.-23. 

6,82 

0,061 

0,068 

0,9 

38,5 

thylamin subkutan 

23.-24. 

5,09 

0,054 

0,049 

1,1 

38,2 

— 

24.-25. 

5,81 

0,049 

0,045 

1,2 

38,3 

— 
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Ergebnis. Hier sind die Harnsäurewerte sehr niedrig; nur in den 
beiden letzten Tagen erreichen sie die oberen Grenzen der Norm. Hin¬ 
gegen sind die Basenwerte schon in den ersten drei Tagen ziemlich hoch; 
an dem vierten und fünften Tage aber wesentlich erhöht. Dementsprechend 
ist der Quotient XBN : UN während der ganzen Untersuchungsperiode sehr 
niedrig, niedriger als er unseres Wissens bisher beim Menschen beobachtet 
wurde. Es findet sich hierbei nur eine sehr geringe Leukozytose. Die 
niedrigeren Hamsänrewcrte sind um so mehr von Interesse, als v. Her¬ 
werden bei akutem Gelenkrheumatismus dieselben stark vermehrt fand. 
Wenn sich dieser Befund in weiteren Untersuchungen bestätigen sollte, 
so könnte man ihm ein gewisses diagnostisches Interesse nicht absprechen. 

i 

Schlussfolgerungen. 

Die wenigen Versuche, die über diesen Gegenstand bisher vor¬ 
liegen, lassen natürlich keinen sicheren Schluss zu. Sie sind nur 
als orientierend zu betrachten. Wir möchten hier nur die beob¬ 
achteten Tatsachen nochmals kurz zusammenstellen. — Bei manchen 
Infektionskrankheiten kann trotz bestehenden Fiebers die Harnsäure¬ 
ausscheidung normal sein (Meningitis cerebrospinalis). Wie wichtig es 
aber ist, gleichzeitig auch den Basenstickstoff zu berücksichtigen, zeigt 
unser Fall von Polyarthritis gonorrhoica, bei dem trotz niedriger Harn¬ 
säurewerte eine deutliche Steigerung des Basenstickstoffs beobachtet 
werden konnte. In anderen Krankheiten (Typhus abdominalis) kann die 
Steigerung sowohl den Harnsäurestickstoff als den Xanthinbasenstickstoff 
betreffen. Bei der Pneumonie fanden Kaufmann und Mohr eine sehr 
deutliche Erhöhung sowohl für den UN als für XBN. Dass die Leuko¬ 
zytose hierbei nicht eine ausschlaggebende Rolle spielt, geht schon aus 
den Untersuchungen am Typhus abdominalis hervor. Auch das Fieber 
an sich dürfte nicht ein wesentlicher, ursächlicher Faktor sein. Die 
wichtigste Rolle scheinen uns vielmehr die durch den Infektionsprozess 
erzeugten Toxine zu spielen. Ein Beispiel hierfür bieten unsere Versuche 
mit Tuberkulin, bei denen weder die Leukozytose noch die Temperatur¬ 
steigerung die bedeutende Erhöhung der Gesamtpurine erklären könnte. 
Auch die reinen Pyretika dürften durch Vergiftung wirken. 

Von besonderem Interesse wäre natürlich nun die Frage, warum die 
Störung einmal mehr den Harnsäurestoffwechsel, ein anderes Mal mehr 
die Basen betrifft. In letzterem Falle wäre möglich, dass je nach dem 
Angriffspunkt der Toxine verschiedene Gruppen von Purinkörpern in 
vermehrter Menge eingeschmolzen werden. So weist Landau (1. c.) darauf 
hin, dass der exogene Basenfaktor durch Amidopurine stärker vermehrt 
wird als durch die Oxypurine. 

Gleiche Verhältnisse sind natürlich, je nach der Art des cinschmel- 
zenden Gewebes, auch für den endogenen Faktor denkbar. 
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Versuch 4. A. I., 43 Jahre alt, Tabes dorsalis. Insuffic. valv. aortae. Lungen¬ 
spitzenkatarrh. Pirquetsche Reaktion positiv. 


Datum 

Tempe¬ 

ratur 

Leuko¬ 

zyten 

N 

UN 

Basen-N 

Quotient 
XBN:UN 


Dezember 
9.—10. 

36,6 

7600 

20,8 

0,29 

0,0534 

5 


10.—11. 

38,6 

14000 

18,8 

0,234 

0,091 

2,6 

0,002 g Alttuber¬ 

11.—12. 

37,3 

8600 

12,09 

0,1006 

0,035 

3 

kulin 

12.—13. 

36,3 

8200 

12,07 

0,129 

0,048 

2,8 

— 


Ergebnis. In beiden Versuchen findet sich eine deutliche Steigerung 
der Purinausscheidung, welche hauptsächlich den Basenstickstoff betrifft. Der 
Quotient XBN : ÜN sinkt dementsprechend am Versuchstage ab. In 
beiden Versuchen war die Temperatursteigerung und auch die Leuko¬ 
zytose verhältnismässig nur unbedeutend. Wir müssen also auch hier 
annehmen, dass das Gift direkt den Nukleinbestand des Körpers schädigt. 

Wir möchten nun zum Schluss noch zwei Versuche bei Infektions¬ 
krankheiten mittcilen. Der eine betrifft einen Fall von Typhus ab¬ 
dominalis. 


Versuch 5. 


Datum 

Temperatur 

Leukozyten 

N 

UN 

Basen-N 

Quotient 
XBN:UN 

November 
16.—17. 

38,5 

7200 

16,9 

0,281 

0,052 

5,4 

17.—18. 

39,5 

7600 

19,5 

0,243 

0,089 

2,7 

18.—19. 

39,6 

7000 

17,03 

0,198 

0,091 

2,2 

19.-20. 

38,7 

6500 

15,4 

0,226 

0,036 

6,3 


Ergebnis. Es finden sich ziemliche Schwankungen in der Harnsäure¬ 
stickstoff- und Basenstickstoffausscheidung. Die Durchschnittswerte liegen 
aber sicher über der Norm. Auch der Quotient XBN : UN zeigt Schwan¬ 
kungen. Der Durchschnittswert entspricht ungefähr der Norm. Auch 
Benjamin (1. c.) fand in einem Falle von Typhus abdominalis eine 
Steigerung des Basenstickstoffs. 

Es findet sich also hier eine Steigerung der Purinwerte ohne Leuko¬ 
zytose. Noch interessanter ist der folgende Fall. 


Versuch 6. B. D., 34 Jahre alt, Polyarthritis gonorrhoica. 


Datura 

Temperatur 

Leukozyten 

N 

UN 

Bascn-N 

Quotient 
XBN:ÜN 

November 
12.—13. 

37,3 

10000 

10,7 

0,074 

0,051 

1,5 

13.—14. 

37,2 

10200 

10,2 

0,070 

0,036 

1,9 

14.-15. 

37,3 

9800 

10,1 

0,092 

0,047 

1,9 

15.—16. 

38 

11900 

10,36 

0,159 

0,123 

1,3 

16.—17. 

38,6 

12600 

11,5 

0,153 

0,126 

1,3 
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Ergebnis, ln beiden Versuchen steigt sowohl der Harnsäurostick- 
stoff wie der Basenstickstofl an. Im Albumosenversuch (No. 1) sinkt 
dabei der Quotient XBN: UN. ln dem zweiten Versuch (Tetrahydro- 
naphthylaminfieber) steigt dieser Quotient jedoch bedeutend an. 1 ) 

In beiden Versuchen ist die Steigerung der Temperatur nicht einmal 
sehr wesentlich. 

Nach dem, was wir eben ausführten, glauben wir in ihr nicht die 
Ursache der Alteration des PurinstofTwechsels erblicken zu können; es 
scheint vielmehr die Intoxikation zu einer vermehrten Einschmelzung von 
Kernsubstanz zu führen, ebenso wie die erhöhten Stickstoffwerte auf eine 
vermehrte Einschmelzung von Körpereiweiss hinweisen. 2 ) 

Für den Tetrahydronaphthylaminversuch kommt allerdings noch die 
gesteigerte Muskelarbeit infolge Unruhe des Tieres als Erklärungsursache 
in Betracht. 

Diese Versuche weisen schon darauf hin, dass der toxischen Kom¬ 
ponente eine bedeutende Rolle bei der Alteration des Purinstoffwechsels 
in Infektionskrankheiten zukommt. 

Einen weiteren Beitrag liefern die Versuche mit toxischem Fieber 
beim Menschen. 

Leathes (1. c) berichtet schon über einen Versuch mit Injektion 
von Typhusvakzine. In diesem wurde nur die Harnsäure untersucht. 
Er beobachtete eine deutliche Steigerung der Harnsäureausscheidung. 

Wir haben zwei Versuche mit Tuberkulinfieber angestellt. Zu diesen 
Versuchen wurden nur solche Fälle herangezogen, bei welchen der All¬ 
gemeinzustand ein befriedigender war und die klinischen Symptome nur 
den Verdacht auf eine Lungentuberkulose zuliessen. Die Patienten waren 
durch eine mehrtägige Beobachtung als fieberfrei befunden worden. 
Bazillen im Sputum waren nicht nachweisbar. 


Versuch 3. H. L., 14 Jahre. Verschärftes Atmen über der linken Lungen¬ 
spitze, Anämie, Pirquetsche Reaktion positiv. 


Datum 

Tempe¬ 

ratur 

Leuko¬ 

zyten 

N ' 

UN 

Basen-N 

Quotient 
XBN:UN 


März 

23.-24. 

36,9 

6900 

11,8 

0,234 

0,057 

4,0 


24.-25. 

33,2 

12000 

8,9 

0,351 

0,109 

3,5 

0,001 g Alttubcr- 

25.-26. 

37,2 

8600 

9,0 

0,254 

0,055 

4,6 

kulin 

26.-27. 

36,8 

6800 

11,2 

0,215 

0,037 

5,9 



1) Die Steigerung der N-Ausscheidung im Albumoseversuch ist wesentlich höher 
als dem N-Gehalte der Albumose entspricht. 

2) Eine nachträgliche Steigerung der N-Ausscheidung nach Tetrahydro- 
naphthylamin, wie sie Stern angibt, konnten wir nicht beobachten. Wir linden viel¬ 
mehr eine deutliche Steigerung am Tage der Vergiftung selbst. 
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Ob auch eine Störung in der Oxydation der Basen zu Harnsäure 
unter solchen Fällen Vorkommen kann, wie man dies als Ursache für die 
Erhöhung des Basen-N bei anstrengender Muskelarbeit annimmt, möchten 
wir ganz dahingestellt sein lassen. 

An dieser Stelle erlauben wir uns, Herrn Professor von Noorden 
für die gütige Ueberlassung des Materials zu unseren Untersuchungen, 
sowie Herrn Privatdozenten Dr. Falta für seine freundliche Unterstützung 
bestens zu danken. 
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Aus dem Laboratorium des Kgl. medizinisch-poliklinischen Instituts der 
Universität Berlin. (Direktor: Geh. Medizinalrat Prof. Dr. H. Senator.) 

Untersuchungen über den Eisenstoffwechsel. 

Von 

Dr. Hans Schirokauer, 

Assistent am Institut. 

Obwohl die Arbeiten über den Eisenstoffweehscl unter physiologischen 
und pathologischen Verhältnissen zur Zeit einen gewissen Ruhepunkt er¬ 
reicht zu haben scheinen, so ist doch bis zum heutigen Tage diese 
Frage noch nicht in allen Einzelheiten geklärt. 

Die überwiegende Mehrzahl der diesbezüglichen Untersuchungen be¬ 
fasste sich mit der Resorption und Assimilation des Eisens in seinen 
verschiedenartigsten Verbindungen nach dem Uebertritt in den Darm 
oder wie wir sagen können, mit dem inneren Eisenstoffwechsel, während 
die vorbereitenden Veränderungen des Eisens und seiner Präparate im 
Magen, der äussere Eisenstoffwechsel, mir bislang keine besondere Be¬ 
achtung gefunden zu haben scheint. 

Ich habe die Entwicklung der Eisenfrage, die seit den Unter¬ 
suchungen Bunges in Fluss kam, anderenorts 1 ) eingehend besprochen. 
An dieser Stelle will ich nur in Kürze die jetzt als feststehend geltenden 
Ansichten über den inneren Eisenstoffwcchsel anlühren, um meine heutige 
Fragestellung über die Veränderungen des Eisens und seiner Präparate 
im Magen verständlich zu machen. 

Die meisten Autoren sind jetzt darüber einig, dass das medika¬ 
mentös verabreichte Eisen in gleicher Weise wie das normalerweise in 
der Nahrung vorhandene Eisen vom Darm resorbiert und weiter für den 
Körper nutzbar gemacht wird [Hochhaus und Quincke 2 ), Hall 3 ), 
Abderhalden 4 ), Tartak owski 6 ), Landau 6 )]. Als vorwiegender Ort 

1) Albus Sammlung von Abhandlungen aus dem Gebiet der Verdauungs- und 
Stoffwechselkrankheiten. Bd. 2. 1909. Verlag C. Marhold, Halle. Noch im Druck. 

2) Hochhaus und Quincke, Arch.f.experim.Pathol. u.Pharmak. 1891!. Bd.37. 

3) Hall, Du Bois Reymonds Arch. 1896. 

4) Abderhalden, Zeitschr. f. Biologie. No. 39. 1900. 

5) Tartakowski, Pflügers Arch. Bd. 100. 1903. 

6) Landau, Zeitschr. f. klin. Medizin. Bd. 46. 1902. 
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der Resorption gilt nach Hall, Hochhaus und Quincke, Landau, 
das Duodenum allein, während Abderhalden, Swirski 1 ), Cloetta 2 ) und 
Tartakowski eine Resorption auch in anderen Teilen des Dünndarms 
für erwiesen halten. Vor allem weist letzterer darauf hin, dass man 
nach medikamentösen Eisengaben im ganzen Darm, Dünn- und Dick¬ 
darm, Eisen im Zustande der Resorption nachweisen kann. Dem¬ 
gegenüber vertreten Hochhaus und Quincke die Annahme, dass sich 
das im Dickdarm durch die mikrochemischen Eisenreaktionen nachweis¬ 
bare Eisen auf dem Wege der Ausscheidung befindet und sehen mit 
Abderhalden, Swirski, Landau u. a. das Zökum, Kolon und Rektum 

— Swirski nimmt allerdings das Zökum aus — als Ausscheidungsorgan 
für das Eisen an. Mit Recht weist Tartakowski darauf hin, dass zwar 
Zökum und Kolon als Ort der Eisenausscheidung anzuschen sind, dass 
aber das Eisen in einem durch die mikrochemische Reaktion nicht direkt 
nachweisbaren Zustande, also in einer komplizierten Eisenverbindung, 
ausgeschieden wird. Ich kann diese Ansicht vollauf bestätigen. Bei 
Kaninchen, denen ich im Hungerzustand Eisenrhodanat subkutan injizierte, 
konnte ich nach etwa 10 Tagen weder im Kot, den ich nach der Tötung 
des Tieres dem Dickdarm entnahm, noch in diesem Darmteile selbst 
ohne vorherige Veraschung eine Eisenreaktion erhalten, was nach statt¬ 
gehabter Veraschung leicht der Fall war. Infolgedessen bleibt der Um¬ 
stand, dass Hochhaus und Quincke die Eiseneinlagerungen im Duo¬ 
denum in den Epithelien, im Dickdarm jedoch in der Submukosa finden 

— eine Tatsache, die den Autoren die Veranlassung für die obenerwähnte 
physiologische Trennung beider Darmteile in bezug auf das Eisen gab —, 
in ihren Ursachen noch unaufgeklärt. Wie dem auch sei, sicher wird 
das Eisen vom Darm resorbiert und in den Darm wieder ausgeschieden. 
Abderhalden 3 ) hat dann des weiteren gezeigt, dass nicht nur das an¬ 
organische, medikamentöse Eisen, sondern auch das höherorganisiertc Eisen, 
das Hämatin und das Eisen unserer Nahrungsmittel, das durch unsere 
gewöhnlichen Eisenreaktionen (Ferrocyankalium oder Rhodankalium 
mit Salzsäure) nicht nachweisbar ist, genau an denselben Stellen re¬ 
sorbiert wird. Auf diesen wichtigen Befund werde ich noch zurückzu¬ 
kommen haben. 

Die weitere Frage war nun, ob das resorbierte Eisen, das in den 
verschiedenen Organen des Körpers, vorwiegend aber in der Leber auf¬ 
gefangen und abgelagert wird, für die Hämoglobinbildung verwertet wird. 
Auch diese Frage kann als in bejahendem Sinne entschieden gelten. Zu 
ihrer Lösung haben die Untersuchungen von Abderhalden, Landau 
und vor allem von Tartakowski beigetragen. Hatten schon die Vcr- 


1) Swirski, Pflügers Arch. Bd. 74. 1899. 

2) Cloetta, Arch. für experim. Pathol. u. Pharmakol, 1900. Bd. 44. 

3) 1. c. 
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suche von Abderhalden 1 ) gezeigt, dass die Zufuhr anorganischen Eisens 
mit eisenarmer Nahrung einen Einfluss auf die Hämoglobinbildung aus- 
iibt und somit eine Assimilation des anorganischen Eisens wahrscheinlich 
gemacht, so wird diese Assimilation sichergestellt durch die Beobach¬ 
tungen und Untersuchungen von Landau 2 ) und Tartakowski. So 
zeigte letzterer 3 ), dass von zwei Hunden, die durch wiederholte Ader¬ 
lässe anämisch gemacht und allmählich ihres ganzen Reserveeisens 
verlustig gegangen waren, derjenige seinen Hämoglobingehalt fast bis zur 
Norm wiederherstellte, der ausser eisenarmem Futter täglich 0,1 g me¬ 
tallisches Eisen erhalten hatte, während der andere einen viel niedrigeren 
Hämoglobingehalt aufwies. 

Trotzdem nun, wie oben erwähnt, von Abderhalden festgcstcllt 
worden ist, dass man im Darm mikrochemisch ionisiertes Eisen nach 
jeder Art von Eisenzuführung, ob als kompliziertes Nahrungseisen oder 
als anorganisches Eisensalz, nachweisen kann und sich daraus die klinisch 
wichtige Folgerung ergeben würde, dass die Differenzierung der Eisen¬ 
präparate eine überflüssige ist, so sieht Ocrum 4 ) einen tiefgreifenden 
Unterschied in der Wirkungsweise der organischen und anorganischen 
Eisenpräparate. Er sagt: „Organisches Eisen kann direkt das Hämoglobin 
bilden oder häuft sich in einer dem Organismus nützlichen Form von 
Reserveeisen auf, woraus Hämoglobin gebildet werden kann. Anorga¬ 
nisches Eisen stimuliert die Blutbildung, kann aber nicht direkt Hämo¬ 
globin bilden und häuft sich wohl im Organismus auf, aber unter einer 
Form von 'Reserveeisen, das nicht Hämoglobin bilden kann.“ Öerum 
stellt also durch das Ergebnis seiner Versuche die obengenannte Abder- 
haldensche Ansicht in Abrede, obwohl aus seiner Arbeit nicht hervor¬ 
geht, wie er sich die Resorption der verschiedenen Eisenpräparate vor- 
stcllt. Würde er aber annehmen, dass alle Eisenpräparate — anorga¬ 
nischer wie organischer Natur — im Darm in demselben ionisierten 
Zustande, wie Abderhalden meint, anzutreffen seien, so könnte es sich 
nur um quantitative Unterschiede handeln, und er wäre nicht berechtigt, 
einen prinzipiellen Unterschied zwischen der Wirkungsweise organischen 
und anorganischen Eisens zu machen. 

Wie ist nun diese diametral entgegengesetzte Auffassung Abder¬ 
haldens und Oerums zu erklären? 

Obschon die Methodik Oerums bezüglich der Hämoglobinbcstim- 
mung insofern mir nicht ganz einwandsfrei zu sein scheint, als er sagt, 
„ersuchte vermittelst wiederholter Aderlässe das Rcservecisen möglichst 5 ) 
von den Organen zu entfernen“ und ich gerade in der völligen Ent- 

1) Zeitschr. für Biologie. 1900. Bd. 39. S. 483 (T. 

2) 1. c. 

3) Pflügers Arch. Bd. 101. 

4) Zeitschr. für experim. Pathologie u. Therapie. Bd. 3. 

5) Im Original nicht gesperrt gedruckt. 

Zoitacbr. f. klin. Medizin. Bd. 08. H. 3 u. 4. 20 
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fernung des Reserveeisens eine Vorbedingung für vergleichbare Werte 
sehe, so müsste man doch andererseits ein grosses Spiel des Zufalls 
annchmcn, der sämtliche Versuche Oerums in dem gleichen Sinne aus- 
fallen liess. 

Ich habe es mir deshalb zur Aufgabe gemacht, diese Frage so weit 
wie möglich zu klären. Dabei ging ich von der Ueberlcgung aus, dass, 
wenn cs gelänge, zu zeigen, dass alles Eisen — organisch wie anorga¬ 
nisch — schon im Magen einer gleichartigen Vorbereitung für die Re¬ 
sorption unterworfen wird, damit sowohl der Befund von Abderhalden 
eine Erklärung als auch die Ansicht Oerums eine Widerlegung erfahren 
würde. 

Während die meisten Autoren das Verhalten des Eisens erst jenseits 
des Magens im Darm und in den Organen zum Gegenstand der Unter¬ 
suchung machten, sind die Angaben über die Veränderungen der Eisen¬ 
verbindungen im Magen selbst an Zahl verhältnismässig gering. Ich 
erwähne nur nebenbei, dass im Gegensatz zu anderen Autoren (Hoch¬ 
haus und Quincke, Hall, Gaule, Hoftnann, Swirski u. a.) 
Häri 1 ) und Tartakowski 2 ) eine Resorption des Eisens durch die 
lebenden Zylinderzellen des Magens annehmen, und gehe gleich zu den 
chemischen Veränderungen des Eisens im Magen über. 

Für die anorganischen Eisenpräparte konnte man a priori eine 
Bildung von Eisenchlorid durch die Magcnsalzsäure annchraen, wie denn 
auch Quincke 3 ) dieser Möglichkeit Ausdruck gibt. Kionka 4 ) weist 
daraufhin, dass nach Eingabe von Ferr. reduct. zunächst Eisenchlorür 
entsteht, dessen Oxydation zu Eisenchlorid bei Anwesenheit von freier 
Salzsäure und metallischem Eisen fast völlig ausgeschlossen ist. Aber 
nur das Eisenchlorid sei imstande, Eisenalbuminate zu bilden. Inbezug 
auf organische Eisenverbindungen, insbesondere die sog. Ferrialbumin- 
säuren, ist die Ansicht Kionkas nicht klar ersichtlich. Er zitiert die 
gleich zu erwähnenden Befunde Grünings, ohne daran eine Kritik zu 
knüpfen. 

Abderhalden 5 ) fand, dass bei Ratten, denen er anorganisches 
Eisen kurz vor dem Tode per os gegeben hatte, der Inhalt des Magens 
keine Eisenreaktion (mit Ammoniumsulfid) gab. Er nimmt an, dass das 
anorganische Eisen schon eine lockere Verbindung mit Eiweisskörpern 
eingegangen ist oder aber hält es für möglich, dass das Zustandekommen 
der Fe-Reaktion durch das Vorhandensein anderer Verbindungen ver¬ 
eitelt wird. Albu und Neuberg 6 ) glauben, dass die Hauptmengc des 

1) Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. 4. 1898. 

2) Pflügers Archiv. Bd. 100. 

3) Volkmanns klin. Vortrage. No. 129. 1895. 

4) Medizin. Klinik. No. 15. 1905. 

5) Zeitschr. f. Biologie. Bd. 59. 1900. 

0) Albu und Neu borg, MineralstolBveclisel. 1900. S. 152. 
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Eisens im Magen in salzsaurcs Eisen, vielleicht in Eisonchloridalbuminat, 
verwandelt wird. Das sehr fest gebundene Eisen (Hämoglobin) werde 
wohl erst im Darmkanal durch die vereinigte Wirkung der Verdauungs¬ 
enzyme und Bakterien auf die eisenhaltigen, organischen Verbindungen 
in Freiheit gesetzt. Demgegenüber sagt Cloetta 1 ), dass a priori die 
Möglichkeit zugegeben werden muss, dass aus dem Hämatin sich bei 
verlängerter Einwirkung von Salzsäure Fe abspalten könne, so dass 
direkt Eisenchlorid entstände und dass durch Vereinigung mit irgend 
einem Eiweissstoff günstigere Resorptionsbedingungen geschaffen werden 
könnten. Grüning 2 ) endlich, der sich mit dieser Frage am eingehendsten 
beschäftigt hat, sagt, die Tatsache, dass alle Eisenpräparate im Magen 
und Darm in Albuminate umgewandelt werden müssten, scheine be¬ 
wiesen zu sein. Nicht genügend untersucht sei indessen das Verhalten 
der Eiscnalbuminate in chemischer Beziehung. Das Ergebnis dieser 
Untersuchungen, soweit sie auf das vorliegende Thema Bezug haben, 
kann ich in folgendem zusammenfassen. Nach Grüning besitzen alle 
Eisenalbuminate nicht die Fähigkeit, durch Pepsin und Salzsäure in 
Albumosen und Peptone gespalten zu werden, eine Verdauung der 
Eisenalbuminate im Magen findet nach ihm somit nicht statt. 

Ich gehe jetzt zu meinen eigenen Versuchen über und gebe zu¬ 
nächst einen Ueberblick über die Versuchsanordnung. Ich prüfte das 
Verhalten der verschiedenen Eisenpräparate und zwar 

1. anorganische (Ferrum reductum); 

2. einfachere Eiscnalbuminate (offizinelle und im Handel vor¬ 
kommende: Liq. ferri albuminati; Sanguinal, Triferrin, Ferratin); 

3. hochorganisierte Eisen verbind ungen (Blutpräparate und die natür¬ 
lichen Eisenverbindungen in den Nuklcoalbuminen und zwar: 
frisches Blut, Hämol, Hämatogen-Hommel, Bioferrin, Hämatin¬ 
albumin, Hämatogen des'Hühnereigelbes, rohes Fleisch). 

Diese verschiedenen Eisenpräparate wurden in den aus den Ver- 
*uchsprotokollen ersichtlichen Mengen in zwei Versuchsreihen unter¬ 
sucht. Erstens wurden dieselben mehreren Magenfistelhunden, die ich 
der Liebenswürdigkeit des Herrn Professor Bickel verdanke, mit eisen¬ 
armer Nahrung (Milch oder Milchreis) vermengt einverleibt, wo es nötig 
war, unter Zuhilfenahme der Schlundsondc. In den meisten Fällen 
frassen die Tiere die Nahrung restlos auf. Das Fleisch erhielten die 
Tiere natürlich ohne weiteren Zusatz von Nahrung, das Eigelb wurde 
mit Wasser vermengt. Eine zweite Reihe von Versuchen war ich in der 
Lage am Menschen anzustellen. Ich verdanke die Möglichkeit an einem 
Kind, das eine Oesophagus-Magenfistel seit Jahren besitzt, Versuche an- 
zustcllen, der liebenswürdigen Bereitwilligkeit der Herren Dr. Erich 

1) Arch. f. exper. Pathol. u. Pharm. Bd. 37. 1S9G. 

2) Studien über Chemie und therap. Wort der offizineilen Eisenpräparate. 
Riga. 1902. 

20 * 
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Müller und Dr. 0. Herbst vom Berliner Waisenhaus in Rummelsbtrrg. 
Auch dieses Kind erhielt die gleichen Eisenpräparate resp. eisenhaltigen 
Nahrungsmittel wie die Huude. Bis auf das rohe Fleisch gab ich alle 
anderen Eisenmittel mit dem gewöhnlichen Probefrühstück (300 ccm 
Tee und eine trockene Schrippe). In beiden Versuchsserien entnahm 
ich nach einer bestimmten Zeit (s. u.), die zwischen dreiviertel und 
mehreren (2—3) Stunden schwankte, aus der Magenfistel den Rückstand. 
Derselbe wurde im Dialysierschlauch gegen destilliertes Wasser 24 Stunden 
(zuweilen 48 Stunden) dialysiert, am Dialysat wurden alsdann die be¬ 
kannten Eisenreaktionen — ich benutzte die Ferrocyankalium-Salzsäure- 
und die Rhodankalium-Salzsäurereaktion — gemacht. Aus leicht er¬ 
sichtlichen Gründen wurden nur qualitative Reaktionen angestellt. Bei 
der grossen Empfindlichkeit der Reagenzien wurden nur ganz zweifellose 
Ausfälle der Reaktion zu Protokoll genQmmen. Selbstverständlich waren 
sämtliche verwendeten Reagenzien eisenfrei. Der Patientin wurde vor 
jedem Versuch der Magen durch den in der Fistel befindlichen Schlauch 
sorgfältig entleert, den Hunden wurde jeweils eine Magenausspülung 
gemacht. Einzelne notwendige Vorversuche sind in den Versuchs¬ 
protokollen, die ich zunächst — um Wiederholungen der einzelnen Ver¬ 
suche zu vermeiden — im Auszuge wiedergebe, aufgeführt. 

Versuchsprotokolle. 

a) Vorversuche. 

1. Der Magensaft (25 ccm) eines Hundes wird verascht, die Asche in verdünnter 
Salzsäure aufgenommen und einige Tropfen Ferroeyankalium- resp. starke Rhodun¬ 
kaliumlösung zugesetzt. Beide Eisenreaktionen fallen nur ganz schwach positiv aus. 
Dieser Befund deckt sich mit dem von Albu, wonach der menschliche Magensaft 
ebenfalls Eisen nur in minimalsten Spuren enthalten soll. 

2. Das Versuchstier erhält Milchreis (200 g). Nach D /4 Stunden wird der 

Rückstand aus der Magenfistel entnommen und 48 Stunden gegen Aqua destillata 
dialysiert. Es findet sich im sauren Dialysat deutliche Biurotreaktion, \beide Eisen¬ 
reaktionen sind nur eben angedeutet. , 

3. Die Patientin (s. 0 .) erhielt das Boas-E wald sehe Probefrühstück. Nach 

3 / 4 Stunde wird der Mageninhalt aus der Fistel entnommen (etwa 100 ccm.) Kongo¬ 
reaktion stark positiv. Freie Salzsäure 40, Gesamtazidität 52. Der Rückstand wird 
24 Stunden gegen destilliertes Wasser dialysiert. Das Dialysat ist stark sauer 
(Kongo Biuretreaktion schwach positiv (entsprechend dem geringen Eiweiss¬ 

gehalt des Probefrühstücks); Ferrocyankaliumreaktion (unter Zusatz von verdünnter 
HCl) negativ; Rhodankaliumreaktion (plus HCl) eben angedeutet. 

Der Eisengehalt der bei meinen Versuchen gereichten Nahrung kann 
somit vernachlässigt werden. 

V e r s u c h e. 

1. Hund 1 (Magenlistel) erhält am 2.12.08 */ 4 Pfund Milchreis mit 0,1 Ferrum 
reductum. Nach 1 x / 2 Stunden wird Inhalt aus der Magenlistel entnommen. Keine 
freie HCl, aber stark sauer. Rückstand wird 24 Stunden dialysiert. Im Dialysat ist 
die Ferrocyankaliumreaktion stark positiv. 
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2. Hund I erhält Milchreis mit 20 g Hämatin alb umin (Finsen). Nach 
l 1 /* Stunden wird Mageninhalt entnommen; stark sauer. Im 24stiindigen Dialysat 
findet sicli: Biuretreaktion stark positiv, beide Eisenreaktionen positiv. 

3. Hund I erhält 125 g rohes Hackfleisch. Nach l ! / 4 Stunden wird der 
Mageninhalt entnommen. Er ist stark sauer, Kongoreaktion negativ. Im 48-stiindigen 
Dialysat ist die Biuretreaktion stark positiv; Ferrocyankalium- und Rhodankalium¬ 
reaktion positiv. 

4. Hund II erhält 2 Eigelb mit 100 ccm Wasser verrührt. Nach 3 Stunden 
wird der Inhalt aus der Magenfistel entleert. Er ist stark sauer, keine freie Säure. 
Wird 24 Stunden dialysiert. Im sauren Dialysat ist: Biuretreaktion sehr stark positiv; 
Ferrocyankaliumreaktion schwach positiv, Rhodankaliumreaktion — schon ohne HCl- 
Zusatz — positiv. 

5. Hund 11 erhält 60 ccm Hammelblut mit etwa 30 g Weisskäse verrührt. 
Nach iy 2 Stunden wird Mageninhalt entnommen. Ist stark sauer. Im 48-stündigen 
Dialysat findet sich: Biuretreaktion stark positiv; beide Eisenreaktionen positiv. 

6. Hund 1 erhält 5 Tabletten Triferrin (= 0,15 Fe) mit etwa 150 g Milchreis 
vermengt. Nach \ l j 2 Stunden wird Mageninhalt entnommen. Ist stark sauer. Im 
24-stündigen Dialysat findet sich: Biuretreaktion positiv; Eisenreaktionen stark positiv. 

7. Hund 1 erhält 12 Sanguinalpiilen (Krewel) zerrieben und in */ 4 1 Milch 
aufgeschwemmt. Nach l x / 4 Stunden wird Mageninhalt entleert. Ein Teil des Rück¬ 
standes wird mit destilliertem Wasser gekocht und filtriert, der grössere Teil wird 
24 Stunden dialysiert. Im Filtrat und Dialysat ist eine starke Biuretreaktion vor¬ 
handen, ebenso sind beide Eisenreaktionen positiv. 

8. Hund II erhält 10 g Hämogallol (Kobert) in 200 ccm Wasser verrührt. 
Nach 2 Stunden wird Mageninhalt entnommen und dialysiert. Im 24-stündigen 
Dialysat findet sich: Biuretreaktion stark positiv; beide Eisenreaktionen — schon 
ohne HCl-Zusatz — sehr stark positiv. 

9. Hund I erhält 10 ccm Liq. ferri albuminati und 150 g Milchreis. Nach 
P/o Stunden Mageninhalt entnommen und 24 Stunden dialysiert. Im Dialysat findet 
sich: Biuretreaktion stark positiv. Ferrocyankaliumreaktion ist stark positiv. 

10. Patientin B., 13 Jahre alt, hat eine Oesophagusmagenfistel nach Laugen¬ 
verätzung der Speiseröhre. Die sekretorische Funktion des Magens ist normal. Pat. 
erhält am 19. 2. 09 nach Entleerung des Magens 2 Eigelb in 400 ccm Tee verrührt, 
dazu eine trockene Schrippe. Nach 1 3 / 4 Stunden werden etwa 150 ccm Rückstand 
(Kongo stark positiv) durch die Magenfistel entleert. Derselbe wird 48 Stunden 
dialysiert. Im Dialysat findet sich: Kongoreaktion positiv. Biuretreaktion stark 
positiv. I>ie Ferrocyankalium- sowie Rhodankaliumreaktion positiv. 

11. Am 15. 3. 09 werden 3 Eigelb in Tee gegeben. Nach 1 1 / 2 Stunden 
75 ccm Rückstand entleert. Im 24-stündigen Dialysat ist Kongo- und Biuretreaktion 
stark positiv. Rhodankaliumreaktion positiv; Ferrocyankaliumprobe schon ohne HCl- 
Zusatz deutlich positiv, nach HCl-Zusatz stark positiv. 

12. Patientin erhält am 20. 2. 09 125 g rohes Hackfleisch und 1 / 2 trockene 
Schrippe. Nach 3 Stunden wird der Rückstand (75 ccm) dem Magen entnommen. 
Keine freie Säure, aber stark sauer. Das 48-stündige saure Dialysat gibt nach Ein¬ 
engung auf dem Wasserbade: Biuretreaktion stark positiv; beide Eisenreaktionen 
positiv. 

13. Kind erhält am 22, 2. 09 0,2 Ferrum reductum mit dem üblichen 
Probefrühstück. Nach l l / 2 Stunden etwa 75 ccm Rückstand entleert. Kongoreaktion 
stark positiv. Im 24-stündigen Dialysat findet sich: Kongo stark positiv; Biuret¬ 
reaktion angedeutet: beide Eisenreaktionen schon ohne HCl-Zusatz sehr stark positiv. 
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14. Kind erhält 12 g Hämatinalbumin (Einsen) neben dem Probefrühstück. 
Nach iy 4 Stunden etwa 150 ccm Rückstand mit positiver Kongoreaktion entleert. 
Im 24-stündigen Dialysat ist Kongoreaktion positiv; Biuretreaktton stark positiv. 
Beide Eisenreaktionen sind nur schwach positiv. 

15. Kind erhält 6 Triferrin-Tabletten (= 0,15 Fe) und das Probefrühstück. 
Nach l ! / 4 Stunden ca. 150 ccm Rückstand (freie HCl) entleert. Im 24-stündigen 
Dialysat: Kongo stark positiv. Biuretreaktion kaum angedeutet. Beide Eisenreak¬ 
tionen (ohne HCl-Zusatz) sehr stark positiv. 

16. Kind erhalt 10 Tabletten Ferratin (2,5 Ferratin) und das übliche Probe¬ 
frühstück. Nach 2 1 /« Stunden werden ca. 85 ccm Rückstand mit positiver Kongo¬ 
reaktion entnommen. Im 24-stündigen Dialysat findet sich: Kongoreaktion positiv; 
Biuretreaktion nur ganz schwach. Beide Eisenreaktionen ohne HCl-Zusatz deutlich 
positiv, nach HCl-Zusatz stark positiv. 

17. Kind erhält am 26. 2. 09 etwa 60 ccm Hämatogen (Hommel) mit dem 
Probefrühstück. Nach iy 4 Stunden 110 ccm Rückstand mit positiver Kongoreaktion 
entleert. Im 24-stündigen Dialysat ist: Kongo- und Biuretreaktion positiv. Rhodan¬ 
kaliumreaktion eben angedeutet; Ferrocyankaliumreaktion negativ. 

18. Kind erhält 8 Tabletten Fers an (zerrieben) und das Probefrühstück. Nach 
iy 4 Stunden etwa 70 ccm Rückstand entleert. Im 48-stündigen Dialysat ist: Kongo- 
und Biuretreaktion stark positiv. Rhodankaliumreaktion schwach positiv, Ferrocyan- 
kaliurareaktion negativ. 

19. Derselbe Versuch wild mit 20 Tabletten Fersan wiederholt. Hierbei fällt 
die Rhodankaliumreaktion — schon ohne HCl — positiv aus, auch die Ferrocyan¬ 
kaliumreaktion ist jetzt positiv. 

20. Patientin II 1 ) erhält ca. 80 ccm Bioferrin neben dem Probefrühstück. 
Nach 70 Minuten wird der Magen ausgehebert und ca. 100 ccm Rückstand entleert; 
Kongo negativ, aber saure Reaktion. Im 24-stündigen Dialysat ist: Biuretreaktion 
stark positiv; beide Eisenreaktionen negativ. 

21. Kind erhält 100 ccm Hammelblut (frisch in einem sterilen Kolben auf¬ 
gefangen) neben dem Probefrühstück. Nach 1 1 / 2 Stunden ca. 100 ccm Rückstand 
(Congo stark positiv) aus der Fistel entnommen. Im 24-stündigen Dialysat ist: 
Kongo- und Biuretreaktion stark positiv. Beide Eisenreaktionen (Rhodankaliumprobe 
schon ohneHCl-Zusatz) positiv. 

22. Kind erhält ca. 40 ccm einer Eisenalbuminatlösung, die nach Grüning, 
wie weiter unten zu ersehen ist, dargestellt ist, neben dem Probefrühstück. Nach 
1 Stunde werden etwa 60 ccm Rückstand mit positiver Kongoreaktion der Fistel ent¬ 
nommen. Im 48-stündigen Dialysat findet sich: Kongo- und Biuretreaktion stark 
positiv. Ferrocyankaliumreaktion — schon ohne HCl-Zusatz — und Rhodan¬ 
kaliumprobe stark positiv. Darstellung des Eisenalbuminates nach Grünings An¬ 
gabe: Zwei Hiihnereiweiss versetzte ich mit lOproz. Eisenchloridlösung (bei G. sind 
keine Mengenverhältnisse des Eiweisses und Lig. ferri sesquichlorati angegeben); 
der entstandene gallertartige Niederschlag lüste sich unter weiterem Zusatz von 
Eisenchlorid klar. Die Lösung wurde alsdann etwa 14 Tage gegen Aqua destillata 
dialysiert, bis im Dialysat die Rhodankaliumreaktion negativ war. Die so erhaltene 
Lösung wird von dem geringon Niederschlag abliltriert und stellt eine hellbraune, 
klare Flüssigkeit von saurer Reaktion dar. 

Aus diesen Versuchen geht zunächst hervor, dass durch den Magensaft 
entgegen der Annahme von Grüning und Kionka die Eisenalbuminate pep- 

1) Dieser Versuch wurde an einer magengesunden Patientin durch Ausheberung 
vorgenommen. 
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tonisierbar sind. Dies geht aus Versuch 22 deutlich hervor. Die sehr 
starke Biuretreaktion ist nur auf das aus dem Eisenalbuminat abge¬ 
spaltene Hühneralbumin zu beziehen, das zu Pepton abgebaut worden 
ist. Dass es sich schon im wesentlichen um Pepton handelt, schliesse 
ich aus der sehr leichten Diffusionsfähigkeit des Eiweissabbauproduktes. 
Ferner aber glaube ich bewiesen zu haben, dass die Säure des Magens 
aus allen Eisenverbindungen — hochorganisierten sowie einfacheren 
Albuminaten, Eisensalzen aus organischen und anorganischen Säuren — 
das Eisen als Ion abzuspalten im Stande ist. Zwar sagt Oe rum, dass 
das Hämatogen des Hühnereis durch den Magensaft nicht gespalten 
wird. Meine Versuche 10 und 11 zeigen jedoch, dass nach Genuss von 
2 resp. 3 Eigelb schon nach kurzer Zeit relativ grosse Mengen — 
kenntlich an dem starken Ausfall der Reaktion — sich abgespalten 
haben. Auch in vitro kann man sich leicht davon überzeugen: Versetzt 
man ein Gemenge von Eigelb mit destilliertem Wasser mit 2—3 ccm 
Yio N-Salzsäure und Rhodankaliumlösung resp. Ferrozyankalium, so tritt 
sofort eine schöne Rotfärbung bzw. Blaugrünfärbung auf. Ferner war 
aus den hochorganisierten Eisenverbindungen, wie sie sich im Muskel¬ 
fleisch (Versuch 3 und 12) und im Hämoglobin des Blutes (Versuch 5 
und 21) finden, das Eisen in gleicher Weise in ionisiertem Zustande zu ge¬ 
winnen. Die im Handel vorkommenden Blutpräparate, von denen das 
Hämatogen (Hommel), Bioferrin, Hämalbumin (Finsen), Hämogallol 
(Robert) und Fersan geprüft wurde, geben nicht ganz gleichmässige 
Resultate. Während Hämalbumin (Versuch 2 und 14), Hämogallol 
(Versuch 8) und Fersan (Versuch 18, 19) im Magen Eisen abspaltet, 
war beim Hom me Ischen Hämatogen (Versuch 17) nur eine Eisen¬ 
reaktion angedeutet, beim Bioferrin (Versuch 20) waren beide Eisen¬ 
reaktionen negativ. Dass es sieh bei dieser Inkongruenz der Ergebnisse 
nur um quantitative Verhältnisse des Eisens in den einzelnen Präparaten 
zu handeln scheint, zeigen die Fersan-Versuche, in denen nach einer 
Gabe von 8 Tabletten eine Eisenreaktion nur schwach positiv, die andere 
sogar negativ ist, während nach Einnahme von 20 Fersantablctten beide 
Eisenreaktionen positiv ausfielen. 

Von einfacheren organischen Eisenverbindungen wurde das Ferratin, 
Triferrin. der Liquor ferri albuminati und das Sanguinal untersucht. In 
bezug auf das Ferratin sagt Schmiedeberg 1 ), dass es diejenige Eisen¬ 
verbindung darstellt, die wir unter gewöhnlichen Verhältnissen mit der 
Nahrung aufnehmen und deren physiologische und therapeutische Be¬ 
deutung gerade darauf beruhe, dass dasselbe nach der Aufnahme in den 
Organismus unmittelbar verwertbar, d. h. als solches resorbierbar ist 
und in der Leber abgelagert wird. Das von ihm aus Schweinslcbern 
dargestellte Nukleoproteid mit seinem durchschnittlichen Eisengehalt von 


1) Arch. für expevira. Pathologie, ßd. 33. 1894. 
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6 pCt. sei mit dem künstlich dargestellten Ferratin identisch. Dem¬ 
gegenüber zeigte Salkowski 1 ), dass das Ferratin als Ferrialbuminsäure 
nicht identisch ist mit dem Nukleoproteid der Leber, in dem er einen 
sehr schwankenden Eisengehalt fand. Ich konnte ferner zeigen, dass das 
Ferratin des Handels (Versuch 16) im Magen ionisiertes Eisen reichlich 
abspaltet, dass also von einer Resorption des Präparates im Sinne von 
Schmiedeberg keine Rede sein kann. Den gleichen Veränderungen 
ist auch das bekannte Triferrin unterworfen, von dem Salkowski 2 3 ) an¬ 
gibt, dass „es leicht und klar löslich in schwacher Natriumkarbonat¬ 
lösung, unlöslich in verdünnter Salzsäure von der Konzentration des 
menschlichen Magensaftes“ ist. Meine Versuche (6 und 15) zeigen, dass 
im Magen durch den Einfluss der Salzsäure schon soviel ionisiertes 
Eisen abgespalten wird, dass beide Eisenreaktionen schon ohne weiteren 
Säurezusatz sehr stark positiv ausfallen. Eine solche Lösung des 
Triferrins im Magen erwähnen schon Alexander und Ury s ), verwerten 
jedoch ihre Resultate in anderem Sinne als ich, wie weiter unten zu 
zeigen ist. 

Auch Sanguinal (Versuch 7) gab eine positive Reaktion auf ioni¬ 
siertes Eisen, ebenso wie der Liquor ferri albuminati (Versuch 9), der 
eine Ferrialbuminsäure darstellt. Ausserdem fand sich im Dialysat eine 
starke Biuretreaktion, ein Beweis dafür, dass das Eiwcissmolekül pep- 
tonisiert worden ist. Ich erwähne dies, um die Ansicht Grünings 4 ) 
zu widerlegen, dass dieses Eisenpräparat mit schwacher Salzsäure, wie 
sie im Magen vorhanden ist, kein Eisenchlorid, sondern lediglich ein 
saures, nicht dilTundierbares Albuminat bilden könne. 

Endlich untersuchte ich noch das Verhalten des metallischen Eisens 
im Magen. Dabei ergab (Versuch 1 und 13) sich, was ja zu erwarten 
war, schon nach kurzer Zeit eine recht erhebliche Bildung von ionisiertem 
Eisen. Entsprechend der geringen dargereichten Eiweissmengc ist die 
Biuretreaktion nur sehr schwach. 

Aus meinen Versuchen glaube ich folgende Schlüsse ziehen zu 
können: Aus allen Eisenverbindungen, die in der Nahrung oder zu thera¬ 
peutischen Zwecken in den Magen gelangen, wird bereits hier ein ge¬ 
wisser Teil des Eisens in eine ionisierte Form umgewandelt. Hand in 
Hand mit dieser Umsetzung geht der Abbau des mit dem Eisen in 
Bindung befindlichen Eiweisskomplexes zu diffundierbarem Pepton. Bei 
Zuführung eines anorganischen oder leicht spaltbaren organischen Eisen¬ 
salzes (z. B. Ferr. lact.) wird bei dem allgemeinen Brauch, das Eisen 
nach der Mahlzeit zu geben, stets ein Albuminat im Magen sein, das 
nach seinem Abbau zu Pepton das indessen zu Chlorid umgewandelte 

1) Zcitschr. für physiolog. Chemie. Bü. 58. 1909. 

2) Zenlralblatt für die med. Wissenschaften. 1900. No. 51. S. 8GG. 

3) Deutsche Medizinalzeitung. 1906. No. 55. 

4) 1. c. S. 39. 
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Eisen in Bindung nehmen kann. Es ist anzunehmen, dass sich das Eisen 
in lockerer Bindung mit dem Pepton im Dialysat vorfindet, da ich Eisen- 
chlorid mittelst der sehr subtilen Salizylsäureprobe nicht direkt nach- 
weisen konnte. Ferner glaube ich, dass gerade der im Magen bei allen 
Eisenverbindungen sich abspaltende Teil des Eisens zur Resorption kommt. 
Nach Alexander und Ury 1 ) ist der von ihnen im Magen gefundene 
Teil des Triferrin-Eisens für die Resorption von geringerer Bedeutung, 
da eine ausgiebige Aufnahme des Triferrins erst nach Lösung im alka¬ 
lischen Darmsaft nach ihrer Ansicht statthaben soll. Und doch zeigen 
die quantitativen Eisenbestimmungen dieser Autoren im ausgeheberten 
Mageninhalt bei der relativ kurzen Verweildauer des Eisenpräparates 
schon recht erhebliche Mengen ionisierten Eisens (die Werte schwanken 
zwischen 2 mg und 3,5 cg). Bei der ungestörten Magenverdauung werden 
vermutlich noch viel grössere Mengen Fe im Magen in Freiheit gesetzt, 
die resorbiert werden können. Zwar sind diese Eisenmengen absolut ge¬ 
nommen keine sehr grossen, so lange wir aber nicht wissen, wie viel 
Eisen von der therapeutisch üblichen Tagesdosis von 0,1 Fe tatsächlich 
resorbiert wird, werden die im Magen für die Resorption gut vorbe¬ 
reiteten Eisenmengen als hinreichend angesehen werden können. Es soll 
keineswegs in Abrede gestellt werden, dass dem Darm nicht auch ein 
Teil der für die Resorption der Eisenkörper notwendigen Vorarbeit zu¬ 
fällt, jedenfalls glaube ich dafür den Beweis erbracht zu haben, dass 
im Magen schon eine eingreifende Veränderung aller Eisen¬ 
verbindungen in demselben Sinne stattfindet. 

Es erhebt sich jetzt die Frage, wie wir uns diese Resorption des 
Eisens vorzustellen haben. Vermutlich wird das — wie oben erwähnt 
— in lockerer Bindung mit einem Pepton befindliche Eisen im Darm 
alkalisiert und wird als solches alkalisches Eisenpepton direkt resorbiert. 
Diese lockere Verbindung mit dem Pepton scheint die Fällung als Eisen¬ 
oxydhydrat, das als unlöslicher Körper nicht resorbiert werden würde, 
zu verhindern. Der der Magenverdauung entgangene Teil der Eisenver¬ 
bindung wird vielleicht direkt durch die Trypsinverdauung in alkalisches 
Eisenpepton umgewandelt und auch noch resorbiert, jedenfalls scheinen 
mir die Vorbedingungen für eine solche Umwandlung durch den Magen 
günstigere zu sein als im Dünndarm, den die Nahrungsmassen schneller 
passieren. 

Als Folgerungen für die Therapie ergibt sich aus unseren Unter¬ 
suchungen, dass es im Prinzip ganz gleiehgiltig ist, welches Eisenpräparat 
genommen wird, eine Anschauung, die empirisch sich immer mehr und 
mehr Geltung in den letzten Jahren verschafft hat und nun durch die 
vorstehenden Versuche — wenigstens soweit die Magenverdauung in 
Betracht kommt — als experimentell gestützt angesehen werden kann. 


1 ) 1. c. 
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Die den verschiedenen Eisenpräparaten anhaftenden Unterschiede dürfen 
nur auf die Verträglichkeit bezogen werden, da naturgemäss ein anorga¬ 
nisches Eisenmittel, sei es nun das von mir geprüfte Ferrum reductum 
oder ein anderes Eisensalz, leichter und schneller im Magen Eisenchlorid 
bilden wird, als ein hochorganisierter Eiseneiweisskörper, der erst pep¬ 
tischen Veränderungen unterliegt. Infolgedessen werden die erstgenannten 
Eisenverbindungen vor ihrer Kettung an das Pepton den Magen leichter 
reizen können als die letzterwähnte Gruppe. Ich glaube, dass vor¬ 
wiegend aus diesem Grunde ein Teil der modernen Eisenpräparate Ein¬ 
gang in die Therapie finden konnte. 


^ Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XIX. 

Aus der zweite« medizinischen Klinik der Universität Neapel 
(Direktor Prof. A. Cardarelli). 

Die Auskultation des Bronchialatmens auf dem Thorax 
als Zeichen einiger Mediastinalaffektionen (Tumoren, 

Aneurysmen). 

Von 

Dr. Luigi D’Amato, 

Privatdozent der Paihologie und klinischen Medizin, Koadjutor der Klinik. 

Die Auskultation des Bronchialatmens an einigen bestimmten Stellen 
des Thorax und Halses ist, wie bekannt, eine physiologische Erscheinung, 
die bedingt ist durch die besonderen anatomischen Beziehungen des 
Laryngo-Trachealkanals und der grossen Bronchien zur Brustwand und 
der oberflächlichen Halsschichten. 

Dieses Phänomen kann jedoch ein wertvolles Indizium bei patho¬ 
logischen Zuständen werden, sobald man es an Stellen und unter Ver¬ 
hältnissen findet, die von der Norm abweichen. 

In den am meisten verbreiteten Lehrbüchern der Diagnostik sind 
die Angaben über die Wahrnehmung des Bronchialatmens unter normalen 
Verhältnissen fast immer dieselben; dagegen finden sich selten nnd un¬ 
vollständig diejenigen, welche die pathologischen Verhältnisse betreffen. 

Nach Eichhorst hört man bei gesunden Personen, wenn die Atembewegungen 
nicht sehr lebhaft sind, das Bronchialatmon ziemlich häufig im lnterskapularraum, 
oder nur rechts, wie das häufiger der Fall ist, oder auf beiden Seiten, bald auf einer 
ganz begrenzten Stelle, gewöhnlich nahe der Wirbelsäuse, auf der Höhe des 4. Rücken¬ 
wirbels. Wie in diesen Fällen über dem Kehlkopf die Exstirpation stärker und höher 
als die Inspiration ist, so kann es auch Vorkommen, dass letztere einen vesikulären 
oder unbestimmten Charakter hat. 

Auch über der Wirbelsäule zeigt sich nichtselten das Bronchialatmen bei gesunden 
Personen; die grössere Intensität findet man dann an den Dornfortsätzen des 7.Hais¬ 
und 4. Rückenwirbels. 

Bisweilen jedoch findet sich, nach Eichhorst, eine Verbreiterung des Bronchial¬ 
atmens dos Kehlkopfes bei Gesunden über das ganze Sternum, die ganze Wirbelsäule, 
über die vordere Herzgegend und sogar über den ganzen Thorax, obwohl die Respi¬ 
rationsorgane ganz gesund sind. 

Ueber die Modalitäten des physiologischen Bronchialatmcns drücken sich alle 
Diagnostiker fast ebenso wie Eichhorst aus. Der Kürze wegen werde ich nur 
einige etwas abweichende Ansichten mitteilen. 
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So meint Livierato, dass man das physiologische ßronchialatmen bei ruhiger 
Atmung über dem Thorax nicht hört; man kann es nur bei verstärkter Respiration in 
den Interskapularräumen und selten auf der ganzen Wirbelsäule vernehmen. 

Sahli erklärt, dass die Verbreitung des physiologischen Bronchialatmens grossen 
individuellen Schwankungen unterworfen ist wegen der Verschiedenheit der Beziehungen 
des Laryngotraehealkanals zu den Thoraxwänden. Das charakteristische Zeichen dieses 
Bronchialatmens besteht nach Sahli darin, dass man gleichzeitig mit ihm fast immer 
Vesikuläratmen hört. Es würde sich also um die sog. gemischte Atmung handeln, 
wobei während der Inspiration das vesikuläre und bei der Exspiration das bronchiale 
Atmen vorwiegen würde. 

Die Meinungen vieler anderer Autoren der Diagnostik stimmen fast vollständig 
mit den eben zitierten überein. 

Ueber die Bedeutung jedoch, welche das Hören des Bronchialatmens in patholo¬ 
gischen Zuständen haben kann, linden sich nur unvollständige und flüchtige Be¬ 
merkungen bei sehr wenigen der bekannteren Werke der Pathologie und Klinik. 

Diese Bedeutung konnte jedoch dem klinischen Scharfsinn meines ausgezeichneten 
Lehrers, des Prof. Cardarelli, nicht entgehen, welcher ausgangs 1870 die Auf¬ 
merksamkeit der Praktiker hierauf lenkte. 

Ich möchte die Worte, mit welchen er das Phänomen in einer glänzenden Vor¬ 
lesung über die latenten und dunklen Aneurysmen der Aorta beschrieb, buchstäblich 
wiedergeben: 

„Wenn Sie das Stethoskop an die Kehle legen, d. h. auf den extrathorazischen 
Teil der Trachea, so werden Sie ejn sehr deutliches Atmen hören, das Laryngotracheal- 
atmen. Wenn Sie jedoch von diesem Punkte abwärts das Stethoskop an den höheren 
Teil dos Manubrium sterni, dicht an den oberen Rand des Sternums legen, so werden 
Sie dieses Atmen nicht mehr wahrnehmen, weil die intrathorazische Trachea vom 
Manubrium sterni durch reichliches Bindegewebe entfernt ist. Das, was ich über die 
Auskultation gesagt habe, trifft auch für die Perkussion zu: Wenn Sie auf dem frei¬ 
liegenden Teil der Trachea perkutieren und, indem Sie den Kranken seinen Mund 
öffnen lassen, in der Nachbarschaft der Mundhöhle auskultieren, so werden Sie eine 
sehr deutlich übertragene Resonanz wahrnehmen: die laryngotracheale Resonanz. 
Wenn Sie dagegen auf dem Manubrium sterni perkutieren, selbst kräftig, so werden 
Sie diese Resonanz nicht hören. Daher stammt das Gesetz, dass der intrathoracische 
Teil der Trachea sein Trachealatmen nicht hören lässt, auch die Resonanz der Per¬ 
kussion nicht kundgibt. Wenn jedoch zwischen Trachea und Manubrium sterni ein 
neoplastischer Tumor oder — der am häufigsten vorkommende Tumor — das An¬ 
eurysma sich befindet, indem es sich zwischen Trachea und Manubrium sterni schiebt, 
so sammelt sich, wie beim cxtrathorazischen Auskultieren, der Trachealton an und 
überträgt sich aufs Ohr. Und wenn Sie auf dem Manubrium sterni perkutieren, so 
nimmt dieser selbe Tumor den Perkussionsschlag auf und überträgt ihn auf die 
Trachea“. 

Auf diese Weise beschrieb Prof. Cardarelli nicht nur eins, sondern zwei sehr 
wertvolle diagnostische Zeichen der Mediastinaltumoren: das eine, welches man wahr* 
nimmt bei der Perkussion, die durch die Mundhöhle gehört wird, das andere bei der 
Auskultation des Manubrium sterni. Der berühmte Meister hat in den langen Jahren 
seines Unterrichts vielen Schülergenerationen die grosse diagnostische Bedeutung 
dieser Zeichen beständig demonstriert. 

Unabhängig von Cardarelli machte H. Senator, ein zweiter hervorragender 
Kliniker, dieselbe Beobachtung, dass man nämlich bei Tumoren des Mediastinum 
anticum ein Bronchialatmen auf dem Manubrium sterni, besonders an der Grenze 
zwischen Corpus und Manubrium hören kann. Wolff-Eisner hat vor nicht langer 
Zeit diese Beobachtung veröffentlicht, und Senator selbst hat mir privatim berichtet, 
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dass er seit vielen Jahren davon in seiner Klinik Gebrauch macht. Dieses kostbare, 
von Cardarelli und Senator entdeckte Symptom findet keine Erwähnung in den 
verbreiteteren Handbüchern der Diagnostik und der Pathologie. 

Einige Autoren erwähnen dagegen die dorsale Auskultation. 

So äussert Luzzatto, wenn er die Symptomatologie der Mediastinaltumoren 
behandelt, nur folgendes: „Wenn eine Kompression durch solide Drüsenmassen be¬ 
steht, so beobachtet man rauhes Bronchialatmen zwischen der Spitze des Schulter¬ 
blatts und der Wirbelsäule. u 

Debove und Sallard sprechen auch von der Möglichkeit, ein Röhrenatmen 
zwischen der Skapula und der Wirbelsäule bei den Fällen von peribronchitischen 
Lymphadenitiden zu hören. 

Piazza Martini, welcher die vollständigste Monographie über die Mediastinal- 
tumoren geschrieben hat, berichtet bei Gelegenheit der Kompression der Trachea durch 
Tumoren die von Calandrelli angegebenen Phänomene (das Hören der Perkussion 
des Sternums durch den Mund und die Wahrnehmung des Laryngotrachealatmens 
auf dem Manubrium des Sternums). 

Bei Besprechung der Kompressionserscheinungen der Bronchien durch dieTumoren 
teilt er auch die Bemerkung von Gueneau de Mussy mit, dahin lautend: „Wenn 
eine Drüsenmasse die Bronchien, welche sie umgibt, komprimiert, so wird das Bron¬ 
chialatmen verstärkt und auch ein rauhes Bronchialatmen gehört, begrenzt auf 
das Gebiet, welches sich von der Spitze der Skapula zur Wirbelsäule 
erstreckt. Nach Marfan kann dieses Atmen so stark sein, dass es ein kavernöses, 
ja selbst ein amphorisches Atmen vortäuscht. a 

Ferrio erwähnt in seinem neuen ersten Abschnitt der medizinischen Diagnostik 
bei Besprechung der tracheobronchialen Lymphadenitis gleichfalls das Vorhandensein 
eines zwischen der Spitze der Skapula und der Wirbelsäule hörbaren Atmens. 

In den letzten Jahren ist in der Tat, besonders in Frankreich, die Symptomato¬ 
logie der tracheobronchialen Adenopathie genauer studiert worden, deren Frequenz 
auch bei anscheinend gesunden Kindern ziemlich gross ist nach der übereinstimmenden 
Ansicht aller Beobachter (Neumann, Hecker, Müller, Grancher, Roux und 
Josseraud, Breton usw.). 

In diesen Fällen von tracheobronchialer Adenopathie wurde zuerst von Guer- 
reau de Mussy und Marfan das Vorhandensein des Bronchialatmens über der lnter- 
skapulargegend konstatiert und von den anderen bestätigt. So beschreibt z.B. Breton 
das Phänomen: 

„Wenn man im Niveau der Interskapulargegend (d, h. in einem Raum, welcher 
den Dornfortsätzen der drei oder vier ersten Dorsalwirbel jederseits entspricht und 
ausserdem von dem Innenrand beider Scapulae begrenzt ist) auskultiert, so kann man 
häufig ein exspiratorisches Bronchialatmen hören. 

Dieses Atmen, dessen Intensität sehr stark wechselt, indem es vom hauchenden 
Atmen zum Bronchialatmen der Lungenentzündung sich steigert, breitet sich hinten 
in der Interskapulargegend aus und hat sein Optimum im Niveau der Wirbelsäule. 
Von da aus erstreckt es sich abgeschwächt gegen den äusseren Teil der Fossa supra- 
spinata. Es ist rechts stärker ausgeprägt als links. u 

Breton fügt hinzu: „Bei Kindern hat dieses Symptom einen sehr grossen Wert, 
da, wenn auch einige Autoren meinen, dass bei Erwachsenen das sog. Bronchialatmen 
bestehen kann, andere diese Ansicht bestreiten, dieses keineswegs in der Kinder¬ 
pathologie der Fall ist. 

Auch Neu mann lenkte seit etwa einem Jahre die Aufmerksamkeit auf ein 
Bronchialatmen, welches in den Supraklavikuiargegenden und über de*n Dornfortsätzen 
bei Kindern zu hören ist, deren Lungen zwar gesund sind, bei welchen aber eine 
tracheobronchiale Adenopathie besteht. Er bemerkte ferner, dass dieses Almen viel 
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klarer und sonorer ist als dasjenige, welches man normalerweise über der Wirbelsäule 
vom 1.—4. Rückenwirbel hört. 

Ein analoges Phänomen hinsichtlich seines Ursprungs ist dieBronchoph on ie, 
welche man auf den ersten Dorsalwirbeln beobachtet und auf welche d’Espino 
häufiger die Aufmerksamkeit der Studenten gelenkt hat, indem er sie als eines der 
Frühsymptome der tracheo-bronchialen Lymphdrüsenaffektion bezeichnete. d’Espine 
auskultiert auch die Flüstersprache nach der klassischen Methode von Baccelli; 
auch weist er auf ein akustisches Phänomen hin analog der aphonischen Pectori- 
loquie, welchem er den Namen Chuchotement beilegt. 

Vor einigen Jahren lenkte Bern ab ei die Aufmerksamkeit auf ein bis dahin 
noch unbekanntes Symptom bei einigen pathologischen Zuständen: Es ist das Vor¬ 
kommen von Bronchialatmen in einer Gegend, die er die sternokardiale nannte, d. h. 
einer Gegend, welche nach oben von der Bimamillarlinie, nach unten vom Processus 
ensiformis und seitlich von beiden Parasternallinien begrenzt wird. 

Bernabei fand dieses Symptom in Fällen von Lungentuberkulose mit pleuro¬ 
perikardialen Synechien uud Erkrankung der Peribronchiallymphdrüsen. Er erklärt 
die Entstehung dieses Phänomens mit den beiden folgenden Fundamentalzuständen: 

1. Verdichtung des Lungenhilus infolge einer Lungenerkrankung oder einer 
solchen der Lymphdrüsen. 2. Ersatz der Kontiguität durch eine Kontinuität der 
Pleura und des Perikardiums infolge von Synechien oder Symphysen. 

Aus diesem Ueberblick über die spärliche Literatur dieses Phänomens geht 
hervor, dass die Auskultation des Laryngotrachealatmens auf dem Sternum und der 
Wirbelsäule in pathologischen Zuständen in den letzten Zeiten fast nur bei tracheo- 
bronchialer Lymphadenitis der Kinder klinische Anwendung fand. 

Bei Erwachsenen haben nur Cardarelli und Senator die Auskultation des 
Manubrium sterni als ein wertvolles Phänomen des sog. Mediastinalsyndroms an¬ 
gesehen und Bernabei suchte aus der Auskultation der Kardiagegend Nutzen zu 
ziehen. 

Es schien mir, sich der Mühe zu verlohnen, dieses Studium wieder 
aufzunehmen, das so vielversprechend ist für die Semiotik der Media- 
stinalaffektionen, wenn man es bei Erwachsenen bei allen Mediastinal- 
neubildungen (im weiteren Sinne des Wortes) in Anwendung zieht und 
die Beobachtung nicht nur auf das Manubrium sterni ausdehnt, sondern 
auch auf die anderen Knochen, die imstande sind, unter bestimmten 
Verhältnissen das Laryngotrachealatmen aufzunehmen und zu übertragen 
wie die Schlüsselbeine und Wirbelkörpcr. 

Die erste Frage, welche sich zuvor aufwarf, war die, zu sehen, ob 
unter normalen Verhältnissen beim Erwachsenen und besonders bei 
älteren Personen das Laryngotrachealatmen über dem Sternum, den 
Schlüsselbeinen und der Wirbelsäule zu hören ist, ferner in welcher 
Häufigkeit und Beschaffenheit. 

Ich beobachtete etwa hundert gesunde oder wenigstens nicht an 
ßrustkrankheiten leidende Personen beiderlei Geschlechts, verschiedenen 
Alters und verschiedenen Ernährungszustandes: Ich auskultierte das 
Sternum, die Schlüsselbeine, die Wirbelsäule, die paravertebralcn Ge¬ 
genden, während die Person ruhig atmete, und ich wiederholte die 
Beobachtung, während die Person tiefer atmete bei geschlossenem Munde. 

Hier sind in Kürze die Resultate meiner Beobachtungen: 
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Wenn man auf dem Manubrium sterni und den Schlüsselbeinen aus¬ 
kultiert, während das Individuum ruhig atmet, so vernimmt man in der 
Regel das vesikuläre Atmungsgeräusch. 

Ich vernahm es auch bei angestrengter Atmung; zuweilen aber 
konnte ich konstatieren, dass die Atmung mehr blasend oder bronchial 
wurde, besonders wenn man auf dem höheren Teil des Sternums aus¬ 
kultierte. 

Auf der Wirbelsäule sind bei ruhiger Atmung die Auskultations- 
crgebnissc am Rücken nicht immer präzise. Häufig hörte ich ein 
leichtes bronchiales Exspirium entsprechend dem 7. Hals- und den 3 
bis 4 ersten Rückenwirbeln; aber ein starkes und bis zum 6. und 
7. Rückenwirbel verbreitetes Bronchialatmen. 

Bei angestrengter Atmung ist die Wahrnehmung des Bronchial¬ 
atmens über der Wirbelsäule zweifellos viel häufiger. Gewöhnlich hört 
man das Bronchialatmen gut auf dem 7. Hals- und den 4 ersten Rücken¬ 
wirbeln, besonders über dem vierten, seltener über dem fünften, ganz 
ausnahmsweise weiter abwärts. Nur in drei oder vier Fällen unter 
meinen zahlreichen Beobachtungen konnte ich das physiologische Bron- 
chialatraen bis zum 7. oder 8. Rückenwirbel verfolgen. In einem dieser 
Fälle bestand dabei ein Lungenemphysem mit chronischer Bronchitis, 
und so kann man hier nicht von Personen mit gesunder Brust sprechen. 
In einem zweiten Fall handelte es sich um eine Greisin von 85 Jahren 
mit leichter seniler Kyphose, ohne dass jedoch ein wirklich pathologi¬ 
scher Zustand der Respirationsorgane bestanden hätte. Auf dem Sternum 
war ein vesikuläres Geräusch vorhanden. Man konnte die kranke Person 
nicht radioskopieren. 

Unsere Beobachtungen am Gesunden haben uns zu der Ueberzeugung 
geführt, dass die Wahrnehmung eines echten Bronchialatmens über dem 
Sternum und den Schlüsselbeinen kein häufiges Faktum ist. Ueber der 
Wirbelsäule ist es zweifellos viel häufiger, besonders bei angestrengter 
Atmung. Indes das Bronchialatmen ist niemals ein so sonores wie bei 
pathologischen Zuständen und gewöhnlich auf den 7. Hals- und die 
ersten 3 oder 4 Rückenwirbel beschränkt, seltener ist es noch weiter 
abwärts ausgebreitet. Bei ruhiger Atmung ist es noch seltener, weniger 
sonor und weniger verbreitet. 

Ich teile nunmehr, so kurz als möglich, einige klinische Fälle mit, 
bei welchen die Auskultation des Sternums, der Schlüsselbeine und der 
Wirbelsäule Resultate ergab, die durchaus verschieden von denen im 
Normalzustände sind: Resultate, die deshalb Beachtung verdienen, weil 
sic zur Diagnostik der Mcdiastinaltumoren beitragen können. 

I. Angiola Gentile, 25 Jahre alt, Bäuerin, unverheiratet, aus Sala Consilitia. 
Aus dem Vorleben nichts besonders Bemerkenswertes. 

Jetzige Anamnese: Die gegenwärtige Krankheit besteht seit l 1 /, Jahren. 
Zunächst erschienen kleine Drüsen in der linken Fossa supraclavicularis; darauf nach 
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3—4 Monaten solche in der rechten Supraklavikulargrube, die rapide an Umfang Zu¬ 
nahmen. 

Die linksseitigen Drüsenturaoren waren mit der Haut nicht verwachsen; die¬ 
jenigen rechts waren mit der Haut verwachsen und kamen schliesslich zur Vereiterung. 
Seit 4—5 Monaten zeigte sich eine Schwellung des Sternums, welche anfänglich 
haselnussgross, hart und schmerzhaft war, später die Grösse eines kleinen Apfels 
erreichte. Es bestand unregelmässiges Fieber. 

Es waren jedoch keine Aterabeschwerden, keine Dysphagie, kein Schwindel vor¬ 
handen. Seit zwei Monaten hatte Patientin aber starke Hustenanfälle mit geringem 
Auswurf, ausserdem seit Beginn der Krankheit Hautjucken. 

Status praesens: Das Skelett normal, Ernährung sehr herabgesetzt, braune 
Verfärbung der Haut, Schleimhäute blass, kein Oedem; Respiration 32 in der Minute. 

Zahlreiche Drüsen in den Inguinalgegenden: Drüsen in der Achselhöhle hart, 
besonders rechts entwickelt, von denen eine die Grösse einer kleinen Nuss hatte und 
härter als die anderen war. Keine Drüsen in den Epitrochealgegenden. 

Der Hals war missgestaltet durch die Entwickelung von Drüsentumoren in der 
linken Supraklavikulargrube und vor allem in der rechten. Die Drüsen hängen unter¬ 
einander zusammen, sind jedoch nicht so verschmolzen, dass man nicht jode isoliert 
palpieren konnte; sie sind hart, deutlich verschiebbar. Diese Drüsengruppen um¬ 
fassen zum Teil auch die Schlüsselbeine. Die Halsvenen sind geschwellt, besonders 
rechts. 

Thorax: Auf der Mitte des Sternums bemerkt man eine Schwellung von der 
Form und Grösse eines Apfels, von harter Konsistenz, gar nicht verschieblich, als ob 
sie mit dem Sternum eine Masse bildete. An den Brüsten nichts Abnormes. Die Per¬ 
kussion des Thorax ergibt eine Zone der Dämpfung, welche das Manubrium sterni 
oberhalb der Schwellung des Sternums umfasst und sich rechts und links einige Zen¬ 
timeter über die Ränder desselben ausbreitet. Perkutiert man an den Seiten des 
Sternaltumors, so erhält man Lungenschall; perkutiert man unterhalb desselben, so 
erhält man einen leicht gedämpften Ton, der bis zur Lebergegend reicht. 

Wenn man die Perkussion des Manubrium vornimmt und die Kranke den Mund 
ölTnen lässt, so erhält man einen deutlich tympanitischen Ton (Cardarellis 
Symptom). 

Die Perkussion der Lungen ergibt nichts Besonderes. Die Stimmfremitus ist un¬ 
verändert. 

Bei weitem wichtiger sind die Auskultationserscheinungen. 

„Auskultiert man über dem Manubrium, so nimmt man starkes Bronchialatmen 
wahr, sowohl bei der Inspiration wie bei der Exspiration, aber vorwiegend bei 
letzterer. Dieses ist auch der Fall auf beiden Schlüsselbeinen, in einer Entfernung 
von etwa 7—8 cm von den Sternoklavikulargelenken. Das Atemgeräusch zeigt sich 
auch abwärts bis zum Ansatz des Proc. xiphoideus an das Sternum, indem es jedoch 
an Intensität verliert.“ 

„Geht man jedoch über die Grenzen des Sternums hinaus und auskultiert in 
den Subklavikular- und Mamillargegenden, so kann man das Bronchialatmen im 
langen Zuge verfolgen; ebenso geht es rechts bis zur vorderen Axillarlinie, während 
es links die Marnillarlinie ein wenig überschreitet. In dem Masse, wie sich das Ohr 
vom Sternum entfernt, nimmt das Atmungsgeräusch allmählich an Stärke ab. a 

In den Axillargegenden hört man das physiologische Vesikulärgeräusch. 

„Auskultiert man hinten über der Wirbelsäule, so hört man sehr starkes Bron¬ 
chialatmen an der physiologischen Stelle, d. h. über dem 7. Hals- und den ersten 3 
bis 4 Rückenwirbeln, aber man kann es auch von dort bis an diese Grenzen ver¬ 
folgen; und so verbreitet es sich nach oben bis zu den ersten Halswirbeln und ab¬ 
wärts in deutlicher Weise bis zum 9.—10. Rückenwirbel (auch bei ruhiger Atmung) u . 
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„Zuweilen kann man auch das Atemgeräusch, aussor an der Wirbelsäule, ca. 5 
bis 6 cm rechts und links bis zu den Paravertebralgegenden verfolgen.“ 

„Die Verbreitung war an Intensität am grössten in den Fossae supraspinatae 
und im oberen Drittel des Interskapularraums. An diesen Stellen hatte die Inspiration 
ebenso wie die Exspiration ein bronchiales Timbre, während weiter abwärts nur die 
Exspiration den Bronchialcharakter hatte.“ 

An der Lungenbasis hinten einige katarrhalische Rasselgeräusche. 

Herz normal, Puls klein und frequent. 

Abdomen: Nichts Besonderes. 

Subjektive und funktionelle Symptome: Patientin hatte heftigen 
Husten, remittierendes Fieber, aber keine Atembeschwerden; sie war sehr matt. Das 
Timbre der Stimme war normal. Es bestanden keine Schluckbeschwerden. 

Im Auswurf, der ziemlich sparsam und schleimig-eitrig war, wurden niemals 
Tuberkelbazillen gefunden. 

Die Kranke lag ca. 4 Monate lang in der Klinik. Die Drüsenschwellungen 
wuchsen unter unseren Augen, und die Dämpfung auf dem Sternum dehnte sich 
rechts und links seitlich 3—4 cm oder etwas mehr ans. 

Die Radioskopie der Patientin licss einen tiefen Schatten hinter dem Sternum 
sehen, welcher sich von da so ziemlich bis an die normalen Grenzen des Mediasti¬ 
nums ausbreitete, weiter bis an die Parasternallinien rechts und links reichte, wo er 
sich mit dem Herzschatten vermischte. Es ist angebracht, hinzuzufügen, dass der 
Schatten weniger stark wurde in dem Maasse, wie er sich vom Sternum entfernte, ln 
diesem Schatten war keine Pulsation wahrzunehmen, abgesehen von der des Herzens. 

Das Auftreten und die Charaktere der Massen, welche man sah und die bis zur 
Achselhöhle uud besonders zum Halse reichten, Hessen keinen Zweifel an der Existenz 
einer Lymphosarkomatose der Drüsen zu. Der Tumor hatte demnach nicht nur auf 
dem Körper des Sternums, sondern auch in den Mediastinaldriisen Metastasen. Das 
beweisen folgende Tatsachen: 1. Die perkussorische Dämpfung auf dem Sternum; 
2. Das Hören der tympanitischen Resonanz durch den Mund, wenn man das Manu- 
brium sterni perkutierte (Cardarellis Phänomen); 3. Das Bronchialatmen auf dem 
Manubrium sterni (Cardarellis Phänomen); 4. Das Vorhandensein eines breiten 
Schattens des Mediastinums bei der Radioskopie; der heftige Husten mit sparsamem 
Auswurf. 

Alle diese Phänomene lassen keinen Zweifel an der Beteiligung der 
Mediastinaldrüsen an dem Krankheitsprozess zu. Dennoch kann man 
nicht behaupten, dass das sogenannte Mediastinalsyndrom vollständig 
wäre, auch dann nicht, obgleich die Zunahme der Sternaldämpfung, die 
unter unseren Augen sich im Zeitraum weniger Monate vollzog, eine 
Zunahme der Mediastinaldrüsenmassen zur Voraussetzung hatte. Denn 
es fehlten in der Tat die springenden Phänomene der Kompression der 
oberen Luftwege: Das Keuchen, das Ziehen, die intensive Dyspnoe; 
cs fehlten die Bildungsstörungen und die anderen Zeichen der Kom¬ 
pression der Nerven; es fehlten die Störungen des Oesophagus. Auch 
• die Kompression der grossen Venen konnte nur eine massige sein, da 
weder eine beachtenswerte Zyanose noch eine starke Füllung der Hals¬ 
venen vorhanden war. 

Bemerkenswert in diesem Falle war die besonders sonore Be¬ 
schaffenheit der Atmung und ihre grosse Verbreitung über die Vordcr- 
und Hinterwand des Thorax. Auf den ersten Blick könnte man an 
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einen pneumonischen Ursprung denken; aber ein Irrtum war aus fol¬ 
genden Gründen nicht möglich: 

1. Das Fehlen der Dämpfung oder der Tyrapanie bei der Per¬ 
kussion an den entsprechenden Stellen der Lunge; 

2. das Fehlen der Veränderungen des Stimmfremitus; 

3. die grössere Intensität des Aterageräusches auf dem Sternum, 
den Schlüsselbeinen und der Wirbelsäule, desgleichen auf den benach¬ 
barten Gegenden. 

II. Angelo Ciarmeia, 41 Jahre alt, Bauer aus Fossalto. Nichts Bemerkenswertes 
aus der Vergangenheit; keine syphilitische Infektion. 

Anamnese. Im Juli 1906 begann ein Gefühl allgemeiner Schwäche. 

Im Februar 1907 wurde er von trockenem Husten befallen, wozu sich bald 
Heiserkeit gesellte und gleichzeitig eine kleine Schwellung auf dem Sternum, welche 
allmählich den Umfang einer grossen Nuss erreichte. 

Ende März trat hierzu ein Schmerz in der rechten Mammillargegend mit Aus¬ 
strahlung nach dem Rücken von paroxysmalem Charakter, der jedesmal 10 bis 
30 Minuten dauerte, mit einer nächtlichen Exazerbation, die sich nur in den ersten 
Tagen des Mai verlor. 

Bald darauf traten heftige Atembeschwerden hinzu, so dass er in den letzten 
beiden Monaten die Arbeit aufgeben musste. 

Im April schwollen die Drüsen in der rechten Achselhöhle an, dann in der 
linken, darauf in der linken Supraklavikulargrube und zuletzt erschien ein kleiner 
Knoten auf der Stirn. 

Im März hatte er nach Hustenstössen drei- oder viermal lebhaft rotes Blut aus¬ 
geworfen. 

Im Mai 1907 trat er in die Klinik ein. 

Status praesens: Blasses Kolorit mit leicht zyanotischer Färbung auf den 
Wangen und Ohren, Skelett normal, Ernährung herabgesetzt; keine Oedeme. 

ln der linken Supraklavikulargrube ebenso an der linken Halsseite sind Drüsen 
von wechselnder Grösse (bis zu der einer Haselnuss) wahrzunehmen; sie sind hart, 
auf Druck schmerzhaft, einige mit dem subkutanen Gewebe verwachsen, andere leicht 
verschieblich. 

ln der rechten Supraklavikulargrube befinden sich gleichfalls verschiedene 
Drüsen gruppiert, von demselben Charakter wie links, aber viel kleiner. 

In der Nackengegend sieht man keine Drüsenschwellungen. In der rechten 
Achselhöhle sind Drüsenschwellungen verschiedener Grösse, sehr hart, wenig ver¬ 
schieblich. In der linken trifft man weit grössere Drüsen, schon beim blossen Anblick 
sichtbar, deren eine, nussgross, am äusseren Rande des M. pectoralis major sich be¬ 
findet. Andere kleinere Drüsen befinden sich an der rechten Epitrochleargegend und 
an der Innenseite des linken Arms. Auf dem Sternum sieht man, entsprechend der 
f). Kippe, eine Drüse, so gross wie eine Lambertnuss, links von der Mittellinie ge¬ 
legen. Kleine Drüsen fühlt man in den Leistengegenden, rechts mehr entwickelt 
als links. 

Auf der Stirn, ein wenig links von der Mittellinie, sieht man ein Exkreszenz 
von sphärischer Gestalt, von 3 cm Durchmesser, 1 cm hoch, sehr hart. 

Respirationsapparat: Larynx und Trachea sind nicht verschiebbar; keine 
1 arv n gotrae h ea 1 e Pulsation. 

Patient hat eine dünne, heisere Stimme, zuweilen ins Falset überschlagend. 

Die laryngoskopische Untersuchung, von Mas sei ausgeführt, ergibt eine 
vollständige Lähmung des linken Stimmbandes durch Kompression mit Anästhesie 
des Vestibül ums. 
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Das linke Schlüsselbein tritt mehr hervor als das rechte und die ganze linke 
Thoraxhälfte erscheint leicht prominent. Auf dieser Seite sind auch die Interkostal¬ 
räume weniger ausgesprochen und man sieht dort inspiratorische Einziehungen. 

Bei der Palpation zeigt sich der Stimmfremitus auf der rechten Seite gut fort¬ 
gepflanzt, während er links in der Supraklavikulargrube abgeschwächt ist, noch mehr 
in der Unterschlüsselbeingegend, und von der 2. Rippe abwärts ist er ganz auf¬ 
gehoben. 

Bei der Perkussion rechts zeigt sich normaler Lungenschall, während links vorn 
eine Dämpfung besteht, die von der Supraklavikulargegend abwärts geht. Rechts 
reicht die Dämpfung bis zum rechten Sternalrand. Perkutiert man auf dem Manu- 
brium sterni und auskultiert bei offenem Munde des Patienten, so nimmt man einen 
tympanitischen Ton wahr (Cardarellis Phänomen.) 

T raub es halbmondförmiger Raum ist erhalten. 

Seitlich reicht die Dämpfung bis zur mittleren Axillarlinie. Von dieser Linie 
ausgehend zeigt sich hinten an der ganzen Seite schwachgedämpfter Schall. 

Ebenso zeigt sioh auf der Wirbelsäule schwachgedämpfter Schall: 

„Bei der Auskultation hört man auf dem Manubrium sterni Bronchialatmen, 
welches immer schwächer wird, bis zur Articulatio xyphoideo-sternalis. Ebenso breitet 
es sich über beide Schlüsselbeine aus über dem linken 7—8 cm, dem rechten 
3—4 cm. Auf der unteren Hälfte des Sternums hat nur die Exspiration ein bron¬ 
chiales Timbre. In der linken Subklavikulargegend hört man schwaches Bronchial¬ 
atmen, welches sich abwärts auf der Höhe der Brustwarze verliert. 

Hinten ist das Atemgeräusch ziemlich sonor über der Wirbelsäule, von den 
ersten Hals- bis zum 7.-8. Rückenwirbel; es ist in- und exspiratorisch und ver¬ 
breitet sich ein wenig über die Paravertebralgegenden, aber nicht weiter als 3—4 cm 
von der hinteren Medianlinie, ausgenommen die Fossae supraspinatae entsprechend 
dem 4. Rückenwirbel, wo das Atemgeräusch weiter verbreitet und stärker ist. u 

Auf der rechten Lunge hört man normales Vesikuläratmen; auf der linken, ab¬ 
gesehen von den schon mitgeteilten Erscheinungen ein Geräusch von Keuchen, 
Rhonchi und zuweilen pleuritisohes Schaben, besonders in der Nähe der Präkordial- 
gegend). 

Herz: Die Dämpfungsebene vermischt sich mit der des Thorax. Bei der Aus¬ 
kultation schwache Töne. 

Die radioskopische Untersuchung lässt einen grossen Mediastinalschatten 
sehen, welcher rechts nicht weit die Grenzen des Sternums überschreitet, aber links 
nach oben sich in einen Schatten fortsetzt, welcher die ganze Subklavikulargegend 
cinnimmt. Keine pathologische Pulsation. 

Subjektive und funktionelle Symptome: Patient hat grosso Beschwer¬ 
den bei der Atmung, bisweilen hat er direkt ein Gefühl der Erstickung. Der Husten 
ist trocken, ohno Auswurf. Beim Schlucken flüssiger Speisen hat er Beschwerden, 
nicht so, wenn er feste Massen einführt. 

Bei diesem Kranken war das Mediastinalsyndrom fast vollständig. 
Es bestanden in der Tat folgende Erscheinungen: 1. das Keuchen; 
2. inspiratorische Einziehungen auf der linken Thoraxhälfte; 3. Lähmung 
des linken Stimmbandes; 4. Sternaldämpfung, die sich mit der der linken 
Subklavikulargegend vermischte; 5. Tympanie bei Perkussion des Sternums 
mit gleichzeitiger Auskultation durch den Mund; 6. Bronchialatraen auf 
dem Sternum; 7. leichte Zyanose; 8. Dyspnoe und Erstickungsgefühl; 
9. Krampfhusten mit spärlichem Auswurf; 10. leichte Dysphagie; 
11. grosser Mediastinalschatten bei der Radioskopic. 

21* 
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Das Vorhandensein von Drüsentunaoren am Halse und anderwärts 
Hess keinen Zweifel, dass cs sich um ein Lymphosarkom handele, 
welches ursprünglich von den Mediastinaldrüsen ausging und sich auf 
alle subkutanen Drüsen ausbreitete. Die physikalischen Erscheinungen, 
welche sich bei dem Patienten zeigten, führten ausserdem auf den Ge¬ 
danken, dass auch die linke Pleura und Lunge davon ergriffen seien. 
Dass eine Metastase in der linken Pleura bestand, wurde bewiesen durch 
die Dämpfung in der linken Subklavikulargegend mit Erhaltung des 
Traubeschcn halbmondförmigen Raumes, durch die Abschwächung des 
Pcktoralfremitus, durch das Bronchialatmen und durch das pleuritische 
Reibegeräusch. Und dass höchst wahrscheinlich auch eine Metastase in 
der Lunge bestand, wurde durch die Hämoptysen bewiesen, von welchen 
Patient befallen war. 

Die Radioskopic bestätigte diese klinischen Annahmen, da sie einen 
Schatten sehen Hess, der nicht allein das Mediastinum, sondern auch 
den oberen Teil des linken Thorax einnahm. Auch in diesem Falle 
ging die Wahrnehmung des Bronchialatmens weit über die physiologischen 
Grenzen hinaus, insofern man es vorn fast über dem ganzen Sterum und 
den Schlüsselbeinen hörte, und es sich hinten mit einem Timbre und einer 
Ausdehnung ausbreitete, die man nicht als physiologisch bezeichnen konnte. 

In diesem Falle existierte demnach im oberen Teil der linken Lunge 
ein physikalischer Zustand, der im Stande war, Bronchialatmen hervor- 
zurufen. Es bestand daselbst tatsächlich eine Metastase des Tumors in 
der Pleura und Lunge, und an der entsprechenden Stelle konnte man 
leichtes Bronchialatmen hören. Der Zweifel war berechtigt, dass das 
Bronchialatmen in der Lunge seinen Ursprung hatte und sich von dort 
auf das Sternum und die Schlüsselbeine fortgepflanzt habe. Diesen 
Zweifel konnte man jedoch entkräften, wenn man seine Aufmerksamkeit 
auf folgende Fakta richtete: 

1. Das Atmen hatte sein Intcnsitätsmaximum auf dem Sternum und 
von dort wanderte es, sich allmählich abschwächend, bis in die linke 
Subklavikulargegend, wo es weniger stark als auf dem Sternum war. 

2. In der Gegend der Lunge, wo man das Bronchialatmen hörte, 
war der Stimmfremitus herabgesetzt und nicht verstärkt. 

Wir glauben daher annehmen zu dürfen, dass auch das leichte 
Bronchialatmen, welches man in der Subklavikulargegend hörte, ein fort¬ 
gepflanztes war. Die Neoplasmamasse, welche sich von der Peripherie 
des linken Bronchus aus auf die Lunge und Pleura ausbreitete, sammelt 
ziemlich reichlich das Bronchialatmen auf und vermittelte cs dem Ohr 
des Beobachters. 

III. Itosa di Costanzo, 57 Jahre alt, Wäscherin aus Neapel. Nichts Be¬ 
merkenswertes in der Familie und der Vergangenheit; frei von Syphilis. 

.Jetzige Anamnese. Anfang März 1007 begann sie rheumatische Schmerzen 
zu emplinden, besonders auf der rechten Schulter und einen durchbohrenden Schmerz 
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auf dem Sternum. Ausserdem wurde sie von heftigem Husten und Erbrechen gequält. 
Nach einigen Tagen erschien auf der schmerzhaften Stelle des Sternums eine Schwel¬ 
lung von der Grösse einer Nuss, welche schnell an Umfang zunahm. Gleichzeitig 
begann Patientin an Atembeschwerden zu leiden, die anfangs leicht waren, darauf 
immer schwerer wurden, so dass sie gezwungen war, ihre Arbeit aufzugeben. Ein 
anderes Leiden, welches sie quälte, war der heftige Husten mit spärlichem Auswurf, 
welcher einige Zeit vor der Sternalschwellung aufgetreten war. 

Status praesens (Mai 1907). Skelett schlecht entwickelt, leichte Kyphose 
des Dorsalteils der Wirbelsäule; mangelhafte Ernährung, Haut und Schleim¬ 
häute blass. 

Zahlreiche Drüsen, nicht sehr grosse, in den Leistengegenden; mehr entwickelt 
in den Achselhöhlen, besonders links, wo sie die Grösse einer Bohne erreichten; kleine 
Drüsen in den seitlichen Halsgegenden. Keine Supra- und Infraklavikulardrüsen. Wenn 
die Patientin lag, bestand kein Oedem der Unterextremitäten, wohl aber zeigte es sich, 
sobald sie einige Zeit auf den Beinen war. 

Auf dem Rücken und der rechten Seite konnte Patientin nicht liegen. Besonders 
erwähnenswert ist die Entwicklung der Venen, welche man auf dem Abdomen und 
seitlich auf dem Thorax beobachten konnte. Auf dem Abdomen zeigten sich grosse 
Venenstämme, welche von den Leistengegenden und der Schamgegend ausgingen. 
Eine zweite bemerkenswerte Gruppe zeigte sich in der Regio epigastrica und an den 
Seiten des Thorax. Die Halsvenen waren stark geschwollen. Besonders schienen die 
Venen rechts mehr als links entwickelt. Eine venöse Anschoppung sah man auch auf 
den oberen Gliedmassen, besonders auf dem rechten Arm. 

Thorax. Neben der senilen Kyphose war der Thorax auch vorne missgestaltet 
durch eine bedeutende Protuberanz, welche vom Unterteil des Manubrium sterni bis 
zum unteren Drittel desselben reichte und von da sich nach beiden Seiten verbreitete, 
aber mehr nach rechts. Sie hatte auf ihrem höchsten Punkt die Grosse einer halben 
Zitrone. Bei der Inspektion bemerkte man keine Pulsationen; bei der Palpation hatte 
man jedoch das Gefühl eines schnellen Klopfens. Druck rief Schmerz hervor. Drückte 
man die Finger in das Jugulum ein, so nahm man keine Pulsation wahr. Es bestand 
keine laryngotracheale Pulsation, auch nicht des Schädels. Die Perkussion ergab ab¬ 
solute Dämpfung im Zentrum des Sternums, welche sich aufwärts bis ins Jugulum 
ausbreitete und abwärts bis auf Zweifingerbreite oberhalb des Proc. vermiformis reichte. 
Diese Dämpfung überschritt die Ränder des Sternums um ca. 3 cm rechts und 2 cm 
links. Sie setzte sich abwärts in die Herz- und Leberdämpfung fort. 

Perkutierte man auf dem Sternum und auskultierte vom Munde aus, so nahm 
man einen leicht tympanitischen Ton wahr (Cardareliis Phänomen). 

Auskultierte man auf dem Manubrium sterni, so hörte man Bronohialatmen, 
welches sich auf beide Schlüsselbeine ausbreitete: Rechts reichte es 2—3 cm weit, 
während es links viel weiter bis zur Mohrenheimschen Grube ging. Auf dem Körper 
des Sternums waren die Respirationsgeräusche weniger intensiv, weil der grosse Tumor 
dort sich eingepflanzt hatte. 

Auf der Wirbelsäule war das Bronchialatmen sehr deutlich und sonor, auch bei 
ruhiger Atmung, bis zum 5. Dorsahvirbel; vom 5.-8. war es ganz unbestimmt. 

Herz. Die Herzdämpfung vermischte sich rechts und nach oben mit der Media- 
stinaldämpfung. Töne sind überall hörbar. 

Lungen. Nichts Besonderes bei der Perkussion und Auskultation Ebenso in 
den anderen Organen. 

Subjektive Symptome. Die Patientin wird von Schmerzen im Sternum ge¬ 
plagt, welche zeitweilig sehr exazerbieren und sich auf die Schulter und den rechten 
Arm bis an die Finger ausbreiten. Ausserdem ist sie von Attacken sehr intensiver 
Dyspnoe befallen, welche sich fast immer mit den Schmerzsteigerungen verbinden. 
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Auch sinkt während derselben das Timbre der Stimme. Häufiger sehr heftiger Husten. 
— Eine energische Merkurialkur brachte der Patientin gar keinen Nutzen. 

Bei dieser Kranken bestand ohne Zweifel ein Tumor (vielleicht ein 
Osteosarkom) des Sternums. Aber es waren auch viele Indizien dafür 
vorhanden, dass der Tumor sich im Mediastinum entwickelt oder auch 
Metastasen in den Mediastinaldrüsen hatte. Denn es sind mehrere Er¬ 
scheinungen des Mediastinalsyndroms vorhanden (intensive Dyspnoe, starker 
Hustenreiz, Abnahme des Timbres der Stimme und vor allem die ausser¬ 
ordentliche Entwicklung der Halsvenen, der Oberextremitäten und des 
oberen Teils des Stammes). Es handelte sich offenbar um eine Kom¬ 
pression der Vena cava superior. Auch in diesem Falle hatte sich das 
Bronchialatraen nicht nur über das Sternum, sondern auch über die 
Schlüsselbeine verbreitet (links mehr als rechts). 

Hinten über der Wirbelsäule hatte sich das Atmungsgeräusch aus¬ 
gebreitet mit Charakteren, die sich von denen unter Normalverhältnissen 
unterschieden. Besonders war es sonor, mehr verbreitet (bis zum 
8. Dorsalwirbel) und auch bei ruhiger Atmung hörbar. 

IV. Barbato Vincenzo, 50 Jahre alt, Kammerdiener aus Neapel. Im Alter 
von 19 Jahren war er syphilitisch infiziert worden. 

Jetzige Anamnese. Im April 1906 wurde er beim Gehen von einem sehr 
heftigen Schmerz in der linken Subklavikulargegend (im zweiten Interkostalraum) be¬ 
fallen, welcher einige Tage anhielt und in der Ruhe verschwand. Einige Zeit später 
bemerkte Patient, dass beim Lachen, Husten der Schmerz an derselben Steile sich 
wiedereinfand, begleitet von einer Parästhesie längs des linken Armes. Er konsultierte 
einen Arzt, welcher ein Aneurysma konstatierte. Patient hatte keine anderen Störungen 
bemerkt (weder Husten, noch Veränderungen der Stimme, noch Atembeschwerden). 

Status praesens (Mai 1907). Blasse Färbung mit leichter Rötung der Wangen. 
Skelett in bester Verfassung. Drüsen klein, atrophisch, verschieblich in den Leisten- 
und Epitrochleargegenden. Am Hals besteht keine Schwellung der Jugulares. 

Bei der Inspektion des Thorax sieht man, dass die linke Subklavikulargegend 
ein wenig erhaben ist und von einer langsamen, ausgedehnten Pulsation bewegt wird. 

Bei der Palpation bestätigt sich die Pulsation der genannten Gegend; man nimmt 
auch deutlich einen diastolischen Rückschlag wahr. 

ln der Supraklavikulargegend und im Jugulum ist keine deutliche Pulsation 
wahrzunehmen. 

Die laryngo-tracheale Pulsation im Sinne von Oliver und Cardarelli ist wenig 
ausgesprochen. 

Bei der Perkussion zeigt sich gedämpfter Schall auf dem Manubrium sterni; diese 
Dämpfung setzt sich links in die Subklavikulargegend fort bis zu einer Intrarnediiir- 
linie zwischen Papillar- und vorderer Axillarlinie. Oben ist sie vom Schlüsselbein 
begrenzt, unten vom oberen Rand der dritten Rippe. Sie verbindet sich nicht mit 
der des Herzens, welche sich innerhalb der physiologischen Grenzen hält. 

Die Auskultation ergibt folgendes Resultat: In der Aortengegend nimmt man 
einen leichten, unreinen ersten und einen verstärkten zweiten Ton wahr; ebenso auf 
dem Aneurysmasack. 

An der Spitze sind die Töne normal. 

Auskultiert man auf dem Manubrium sterni, so hört man Bronchialatmen, welches 
sich in dem Masse verliert, wie es abwärts gegen die untere Hälfte des Knochens 
steigt. Man nimmt es auch gut auf dem linken Schlüsselbein bis zur Mitte wahr, 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Auskultation des Bronchialatmens auf dem Thorax usw. 


327 


jedoch nicht auf dem rechten. Bei verstärkter Atmung hört man es auch im 3. und 
4. linken Interkostalraum, längs der Parasternallinie. 

Auf der Wirbelsäule reicht ein helles Bronchialatmen bis zum 6. Rückenwirbel, 
man hört es auch im Interskapularraum, besonders in der Höhe des 4. Rückenwirbels. 

Die Karotiden- und Radialpulse sind ziemlich kräftig, rhythmisch, synchron: 
Es tritt offenbar keine Verschlechterung gegen den Herzschlag ein. 

Am Respirationsapparat nichts Abnormes. Die laryngoskopische Untersuchung 
zeigt keine Veränderung in den Stimmbändern. 

Subjektive und funktionelle Störungen. Es besteht kein Husten, kein 
Krstickungsgefühl, keine Algien, keine Schlingbeschwerden. Patient erklärt, dass er 
sich wohl fühlen würde, wenn er nicht die Pulsation des Aneurysmas bemerkte. 

Bei diesem Kranken waren alle Symptome eines Aortenaneurysmas 
vorhanden. Die Entwickelung desselben in der linken Subklavikular- 
gegend, die Integrität der Karotis- und Radialpulse, die Integrität des 
linken Rekurrens, die geringe Betonung des Cardarelli-Oliversehen 
Phänomens führten zu der Annahme, dass es sich um ein Aneurysma 
im Winkel der linken Biegung des Aortenbogens handle. Bemerkens¬ 
wert ist ferner das Faktum, dass das Aneurysma keinen Druck auf die 
Respirationsorgane ausübte, da alle charakteristischen Störungen hierfür 
fehlten (Geräusch des Keuchens, Dyspnoe, Husten, inspiratorische Ein¬ 
ziehungen etc.). Wenn aber auch das Aneurysma keine Kompression 
ausübte, so stand es doch per contiguitatem in Beziehung zu den 
grossen Luftwegen, was das Vorhandensein des Oliver-Card arelli- 
schen Phänomens beweist. Auch in diesem Falle konnte das Bronchial¬ 
atmen, welches mit den berichteten Modalitäten zu hören war, nur durch 
die Anwesenheit eines Aneurysmas des Mediastinums erklärt werden: 
weder in den Lungen noch in den Pleuren war etwas vorhanden, was 
das Phänomen begründen konnte. 

V. Buscemie, Giovanni, 35 Jahre alt, Barbier aus Sperlinga (Catania). Nichts 
Besonderes betreffs der Erblichkeit. 

Vor 12 Jahren hatte er sich syphilitisch infiziert. 

Jetzige Anamnese: Im März 1907 wurde Patient von rheumatischen Schmer¬ 
zen des ganzen Körpers und einem nicht sehr heftigen, aber anhaltendem Husten be¬ 
fallen. Zwei Monate später bekam er einen andauernden heftigen Schmerz in der 
Mitte des Sternums. 2 oder 3 Monate darauf milderte er sich, aber es trat ein lanzi- 
nierender Schmerz an der linken Brustdrüse mit Ausbreitung in die gleichseitige 
Schulter auf. 5 oder 6 Monate später begannen Hals und Gesicht zu schwellen. Die 
Venen des Halses und des oberen Brustteils waren sehr stark gefüllt, besonders 
rechts; dagegen beobachtete man nichts desgleichen in den oberen Gliedmassen. 
Der Kranke bemerkte einen Schmerz am rechten Arm; ein Gefühl der Erstickung, eine 
gewisse Schwierigkeit beim Schlucken fester Speisen trat auf. Das Timbre der 
Stimme war deutlich herabgesetzt. Ausserdem empfand Patient auch Schwindel, ein 
Gefühl des Zusammenschnürens an der Brust, Erschöpfung, bisweilen eine Ohnmacht. 

Nach einer energischen Quecksilber- und Jodkur verschwanden die Schmerzen, 
und die Schwellungen des Halses wie des Gesichts gingen in einigen Monaten lang¬ 
sam zurück. Auch die anderen Erscheinungen hatten sich sehr gemildert. 

Status praesens (Mai 1908). Allgemeine Untersuchung: Regelmässige 
Entwicklung des Skeletts, gute Ernährung, Gesichtsfarbe leicht zyanotisch. Es wird 
die rechte Seitenlage bevorzugt. Keine Oedeme. Die Tibiae glatt und schmerzlos. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



328 


LUIGI D’AMATO, 


Kleine Drüsen in den seitlichen Halsgegenden, den Achselhöhlen, der rechten Epi- 
trochleargegend und besonders in den Leistenbeugen. 

Gegend des Mediastinums: Es besteht eine etwas stärkere Krümmung. 
Der obere Teil ist von strotzenden Venen durchzogen, welche sich nach oben in die 
des Halses, nach unten in die Mammarvenen fortsetzen. Diese Venen zeigen keine 
Pulsation. Die obere Mediastinalgegend wird von einer langsamen und ausgedehnten 
Pulsation erschüttert. Bei der Palpation nimmt man deutlich die Rückstosswelle wahr. 

Bei der Perkussion grenzt sich ein Dämpfungsbezirk ab, welcher folgende Gren¬ 
zen hat: Nach oben die Gabel des Sternums und die Schlüsselbeine auf ein paar 
Zentimeter; links deutlich die Parasternallinie; rechts eine Linie, welche etwa 1 cm 
vom rechten Rande entfernt ist; nach unten eine Horizontallinie, welche dem Ansatz 
des 4. Rippenknorpels beiderseits entspricht. 

Bei der Auskultation hörte man zwei Töne: der erste ein wenig bedeckt, der 
zweite klopfend. 

Auskultiert man auf dem Sternum, so hört man das Bronchialatmen sehr gut. 
Es ist auch ziemlich deutlich über dem rechten Schlüsselbein fast bis zur Mohren¬ 
heim sehen Grube zu hören, während es auf dem linken weniger weit verbreitet ist, 
nur bis auf 3 cm von dem Sternoklavikulargelenk. Sehr schwer, weil sehr abge¬ 
schwächt, ist es auf der rechten Ober- und Unterschlüsselbeingegend nahe dem 
Schlüsselbein zu hören und kaum noch auf der linken Oberschlüsselbeingrube. 

Auskultiert man hinten, so hört man das Bronchialatmen sehr gut auf der . 
Wirbelsäule, vom 7. Hals- bis zum 6.-7. Rückenwirbel, jedoch viel stärker bei der 
Exspiration als bei der Inspiration. Sehr gut hört man es auch im Interskapular- 
raum, besonders links bis zum 6. Interkostalraum. 

Oben hört man es längs der unteren Halswirbel (vom 3.-7.). In den Ober¬ 
grätengruben breitet es sich in der teuere bis zum 6.—7. Halswirbel aus. 

Das Maximum der Intensität hat das Atemgeräusch an der Wirbelsäule; je mehr 
es sich davon entfernt, um so mehr verliert es an Intensität. 

Herz normal. 

Hals: Kein Oedem. Die beiden Karotiden sind synchron, aber nicht gleich, 
rechts ist er ziemlich gut erhalten, links sehr abgeschwächt. 

Die Vena jugul. externa ist rechts leicht geschwollen, die linke fällt nicht auf. 
Es sind dort keine Venenpulsationen sichtbar. 

Die Radialispulse sind synchron; links schwächer und weicher als rechts. Es 
besteht offenbar keine Verzögerung* zwischen Herz und den Radiales. 88 Pulse in 
der Minute. 

Kehlkopf: Erscheint nicht seitwärts verschoben. Es besteht ein Laryngo- 
trachealpuls mehr in vertikalem als in horizontalem Sinne. Ueber dem Kehlkopf 
hört man deutlich die Aortentöne (Grocco). 

Die laryngoskopische Untersuchung ergibt: 

Fast vollständige Lähmung des linken Stimmbandes, welches mit dem freien 
sichelförmigen Rande unbeweglich bleibt, nur sehr leichte Kontraktionsversuche 
macht. Daneben besteht Hypästhesie des Vestibulums. 

Respirationsapparat: Die genaue Untersuchung desselben ergibt nichts 
Pathologisches. 

Leber und Milz: In normalen Grenzen. 

Subjektive und funktionelle Symptome: Patient hat sehr heftigen, 
rauhen Husten mit Schaftimbre. Bei der geringsten Anstrengung verliert er den 
Atem. Ausserdem besteht eine gewisse Schwierigkeit beim Schlucken fester Speisen. 

Keine Algien. Im Urin nichts Besonderes. 

Die radioskopischeUntersuchung zeigt einenMediastinalschatten, welcher 
dem Resultat der Perkussion entspricht. Dieser Schatten pulsiert deutlich. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Auskultation des Bronchialatmens auf dem Thorax usw. 


329 


In diesem Falle war die Existenz eines Aortenaneurysmas nicht 
zweifelhaft. Die syphilitische Natur desselben ging daraus hervor, dass 
die Zeichen der Kompression der grossen Vcnenstämme des Mediastinums, 
die zu Beginn der Krankheit auftraten, sich erheblich bei der spezifischen 
Behandlung abschwächten. Die Charaktere der Pulsation, die Existenz 
des Cardarelli-Oliversehen Phänomens in deutlichem Grade, die Un¬ 
gleichheit der Karotidenpulse und vor allem der radioskopische Befund 
lassen keinen Zweifel an der Existenz des Aortenaneurysmas. Man 
konnte auch seinen Sitz genau bestimmen. Die Grenzen der Dämpfung, 
welche dem Manubrium sterni entsprach und dessen Ränder mehr nach 
links als nach rechts überschritt, die Lähmung des linken Stimmbandes, 
die sehr deutliche laryngotracheale Pulsation, der Schafhusten, die Kurz¬ 
atmigkeit, die leichte Dysphagie, die Ungleichheit der Karotiden- und 
Radialispulse: alles dieses bewies, dass das Aneurysma sich in dem 
Querteil des Aortenbogens mehr in dem linken als in dem rechten 
Segment desselben entwickelt hatte. Es musste auch in ziemlich engen 
Beziehungen zur Trachea stehen: das bewies die Pulsation des Kehl¬ 
kopfs, die leichte Fortpflanzung der Herztöne (Groccos Phänomen), 
die leichte Kurzatmigkeit. 

Auch die Modalitäten, unter denen das Bronchialatmen sich äussertc, 
bewiesen ein pathologisches Faktum: das Atemgeräusch war ziemlich 
diffus über das Sternum und die Schlüsselbeine verbreitet, sonor und 
ebenso hinten auf der Wirbelsäule. Nichts in den Lungen hätte einen 
solchen Befund liefern können. 

VI. de Luca, Giuseppe, 52 Jahre alt, Maurer aus Neapel. Nichts Wichtiges in 
der Familie. Im Alter von 14 Jahren holte er sich einen Tripper, zu 19Jahren Syphilis. 

Jetzige Anamnese: Im Oktober 1907 schwoll eines Tages bei der Arbeit der 
linke Arm plötzlich leicht an und wurde zyanotisch, so dass Pat. seine Arbeit ein¬ 
stellen musste. Nach dreitägiger Ruhe kehrte der Arm zur Norm zurück. 

Nach einem Monat etwa wurde derselbe Arm ohne erkennbaren Grund stark 
ödematös und so schmerzhaft (der Schmerz beschränkte sich auf die Schulter), dass 
Patient in keiner Weise den kranken Arm bewegen konnte; durch Ruhe und Massage 
trat eine bedeutende Besserung ein. Er war noch nicht ganz geheilt, als er einen 
heftigen, andauernden, trockenen Husten und heftigen Schmerz bekam, welchor genau 
in der Mammagegond lokalisiert war und einige Tage andauerte. Ausgangs Februar 
1908 wurde er noch von einem sehr heftigen Schmerz befallen, welcher sich auf die 
rechte Kehlkopfseite beschränkte und 3—4 Tage anhielt. 

Nach einigen Tagen gesellte sich zu diesen Störungen eine gewisse Schwierigkeit 
beim Schlucken fester Speisen und ein Gefühl der Zuschniirung in der Kehle hinzu, 
jedoch keine Schwächung des Stimmtimbres. Gleichzeitig bemerkte er, dass er auf 
der linken Seite nicht liegen konnte, da in solcher Lage eine schwere Masse die Luft¬ 
wege komprimierte und ihn zu ersticken drohte. 

Status praesens Mai 1908. Allgemeine Untersuchung. Mann von 
kräftiger Körperkonstitution; Gesichtsfarbe zyanotisch; keine Oedeme. Es wird die 
Lage auf der rechten Seite vorgezogen, da er links nicht liegen konnte. Einige kleine 
Drüsen in den Achselhöhlen, den Epitrochleargcgenden und Leistenbeugen. 

Untersuchung der Brust. Die Brust quadratisch. Respirationstypus kosto- 
abdominal. Die Inspiration ist von einem keuchenden Geräusch begleitet. Di (Tust* 
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inspiratorische Einziehungen in den seitlichen und unteren Brustregionen. Bei der 
Inspektion bemerkt man sehr leichte und langsame Pulsation der oberen Mediastinal- 
gegend. Diese Beobachtung wird durch die Palpation bestätigt, man nimmt jedoch 
nicht deutlich die Rückstosswelie wahr. 

Bei der Perkussion findet man eine Dämpfungszone in der vorderen oberen 
Gegend des Thorax, die folgendermassen begrenzt ist: Links der linke Sternalrand; 
rechts überschreitet sie zweifingerbreit den rechten Sternalrand innerhalb der ersten 
drei Interkostalräume, im 4. und 5. Interkostalraum; oben folgt sie dem Schlüsselbein 
und dem oberen Sternalrand; unten vermischt sie sich mit der Leberdämpfung. 

Auskultiert man auf dem Manubrium sterni, so hört man die Herztöne, wie später 
auseinandergesetzt werden wird, ausserdem gut das Bronchialatmen. Letzteres nimmt 
man auch, wenn auch weniger deutlich, an der eben beschriebenen Dämpfungszone 
und auf dem Corpus sterni wahr; ebenso findet es sich auf dem rechten Schlüsselbein 
bis zu seiner Mitte vor, während es auf dem linken nicht weiter als 2—3 cm reicht. 
In den Supra- und Infraklavikulargegenden nichts zu finden. Hinten auf der Wirbel¬ 
säule hört man es sehr gut und zuweilen wie amphorisches Atmen vom 7. Hals- bis 
zum 6. oder 7. Rückenwirbel. In den Paravertebralgegenden ist die Wahrnehmung 
sehr undeutlich. 

ln dem ganzen Umkreis der Lunge hört man neben dem Geräusch des Keuch ens 
das Vesikulärgeräusch etwas abgeschwächt mit verlängertem Exspirium. 

Herz. Nichts Pathologisches. 

Die Venen der Schilddrüsengegend und der Oberschlüsselbeingruben sind deutlich 
angeschwollen. 

Der Karotidenpuls ist ziemlich klein, rechts mehr als links, die Töne synchron. 

Drückt man die Finger in die rechte Supraklavikulargrube, so nimmt man schwer 
eine langsame Pulsation wahr; im Jugulum und der linken Oberschlüsselbein¬ 
grube nichts. 

Die Radiales sind synchron, der Puls ist rechts kleiner als links. Man kann 
auch eine leichte Verzögerung zwischen dem Spitzenstoss und den Radialpulsen 
wahrnehmen. 

Der Kehlkopf erscheint nicht abgebogen. Das Laryngo-Trachealklopfen ist 
im transversalen Sinne kaum zu bemerken; im vertikalen etwas deutlicher. Wenn 
man den Kehlkopf von rechts nach links verschiebt, so vermindert sich das Gefühl 
des Erstickens und der Husten; das Gegenteil tritt ein, wenn man ihn von links nach 
rechts verschiebt. 

Pupillen myotisch und ein wenig starr. 

Leber und Milz in normalen Grenzen. 

Subjektive und funktionelle Symptome. Schmerz in der rechten Brust, 
aber nicht nach Art der Angina. Häufig Erstickungsanlalle; heftiger Schafhusten. 
Stimme rauh; das Wort kann nicht lange gehalten werden. Leichte Schluck¬ 
beschwerden. 

Die rad ioskop isch e Untersuchung liess einen grossen Schatten im Mediastinum 
sehen, welcher der von der Perkussion gezeichneten Dämpfung entspricht; der 
Schatten pulsiert. 

Die laryngoskopische Untersuchung ergibt eine Hyperämie der Stimmbänder, 
keine Lähmung; Leichte Hypästhesie des Vestibulums. 

Bei diesem Kranken waren die Zeichen des sog. mediastinalen Syn¬ 
droms sehr klar; die charakteristischen Erscheinungen des Aneurysmas 
waren weniger deutlich, aber doch mit Sicherheit zu erkennen. Es 
waren dieses folgende: Ausgedehnte Pulsation auf dem Sternum, manch¬ 
mal wenig akzentuiert; Ungleichheit der Karotiden- und Radialis- 
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pulse; leichte Verzögerung zwischen Herzschlag und Radialispuls; 
Pulsation des Mediastinalschattens bei der Radioskopie. Den Sitz des 
Aneurysmas zu bestimmen, war nicht schwer. Die retrosternale 
Därapfungszone, welche sich nach rechts vom Sternum, nicht nach links 
verbreitete, die leichten Stauungserscheinungen im Gebiet der Vena 
cava superior, die sehr geringe Akzentuation der Laryngotrachealpulsation, 
das Fehlen einer echten Lähmung des linken Stimmbandes, die grössere 
Kleinheit des rechten Karotidenpulses gegenüber dem linken führten zu 
der Annahme, dass das Aneurysma sich im Winkel der rechten Krüm¬ 
mung des Aortenbogens entwickelt habe. Das Fehlen einer sehr deut¬ 
lichen Pulsation, obwohl das Aneurysma reichlich gross war, bewies, 
dass zahlreiche geschichtete mit den Wänden des Ancurysmasackes ver¬ 
wachsene Thrombosen vorhanden waren. 

Aber ein Faktum war bei diesem Kranken sehr deutlich. Es war 
dieses die sehr enge Beziehung zwischen dem Aneurysma und der 
Trachea. Dieses Faktum war bewiesen durch das Geräusch des 
Keuchens, den Husten, das beständige Erstickungsgefühl und vor allem 
durch den Umstand, dass der Kranke nicht auf der linken Seite liegen 
konnte, weil er das Gefühl hatte, als ob ein Körper sich auf die Trachea 
legte und ihn zu ersticken drohte. In der Tat genügte es, den Kehl¬ 
kopf nach rechts zu verschieben und dadurch die Beziehung zwischen 
Aneurysma und Luftwegen zu verstärken, um auch das Gefühl der Er¬ 
stickung zu steigern, ebenso das Keuchen und den Husten; wie anderer¬ 
seits alle diese Erscheinungen sich milderten, sobald man den Kehlkopf 
nach links verschob und dadurch die Beziehung zum Aneurysma lockerte. 

Auch bei diesem Kranken fehlte nicht die weite Verbreitung des 
Bronchialatmens sowohl auf der vorderen als auch auf der hinteren 
Brustwand. Kein anderer Zustand als das Aneurysma war auch im¬ 
stande, diese Erscheinungen zu erklären. 

VII. Sarrocco, Tommaso, 42 Jahre alt, Mechaniker aus Revisondoli. 

Erblich nicht belastet, nichts Besonderes aus seiner Jugendzeit. Er versichert, 
dass er niemals venerisch krank gewesen sei. Sein Beruf aber setzte ihn starken 
Anstrengungen aus. 

Am 17. November 1907 abends bemerkte er plötzlich eine ungewohnte Schläfrig¬ 
keit; morgens fand er, dass die Augenlider, Stirn und Wange geschwollen waren. Zu 
diesen Erscheinungen gesellten sich bald andere hinzu (Unruhe, Schwindel, Gefühl 
des Zuschnürens der Kehle eto.) und ein wenig später Abschwächung des Stimm¬ 
timbres und eine gewisse Schwierigkeit beim Schlucken fester Speisen. 

Im Februar 1908 tritt hierzu eine starke Schwellung der oberen Gliedmassen 
und der oberen Rumpfhälfte. 

Status praesens (Mai 1908). 

Allgemeinzustand: Kräftige Konstitution. Gesichtsfarbe stark zyanotisch. 
Gesicht, Hals, Oberextremitäten, Brust und die obere Bauchhälfte sind enorm durch 
ein chronisches, hartes Oedem geschwollen, während die untere Körperhälfte normalen 
Umfang hat. 

Einige kleine Drüsen in den Achselhöhlen, noch mehr in der Inguinalgegend; 
nichts in den Epitrochealgegenden. 
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Mediastinum: Es besteht eine sehr leichte Pulsation, die sich auf den 
oberen Teil des Mediastinum anticum ausbreitet. Rechts vom Sternum, im ersten 
oder zweiten Interkostalraum nimmt man einen systolischen Fremitus wahr. Bei der 
Perkussion zeichnet sich eine Dämpfungszone ab, welche folgende Grenzen hat: Oben 
die Gabel des Sternums und das Sternokiavikulargelenk, links der linke Sternalrand; 
rechts wird der rechte Sternalrand um 2 Fingerbreiten überschritten; nach unten die 
Insertionslinie des 4. Rippenknorpels. 

Bei der Auskultation hört man das charakteristische Geräusch des Aneurysma 
arteriosovenosum: ein andauerndes Geräusch, ähnlich einem Sausen, welches sein 
Intensitätsmaximum im ersten rechten Interkostalraam nahe dem Brustbein hat, sich 
jedoch über die Brust und die Oberschlüsselbeingruben ausdehnt. 

Diese letzteren sind mit stark geschwollenen, aber nicht pulsierenden Venen 
erfüllt. Die Karotidenpulse sind synchron und gleich, ebenso wie die der Radiales. 

Es besteht eine laryngotracheale Pulsation, jedoch mehr im transversalen als im 
vertikalen Sinne (Phänomen von Cardarelli-Oliver) ausgesprochen. 

„Auf dem Manubrium sterni hört man das Bronchialatmen sehr schwer, auf den 
Schlüsselbeinen gar nicht, weil jedes Geräusch von dem des Aneurysma arterioso¬ 
venosum übertönt wird, welches sehr intensiv ist. 

Hinten hört man es gut über der Wirbelsäule, den Hals- und Dorsalwirbeln, wo 
es fast ein amphorisches Timbre angenommen hat; man kann es auch bis zum 8. oder 
9. Dorsalwirbel verfolgen. In den Paravertebralgegenden ist es weniger deutlich 
wahrzunehmen.“ 

Respirationsapparat: Nichts Besonderes. 

Leber und Milz in normalen Grenzen. 

Subjektive und funktionelle Symptome: Bei den kleinsten Bewegungen 
tritt Kurzatmigkeit ein. Keine Schlingbeschwerden. Die Nacht wird durch Zuckungen 
und ein Oppressionsgefühl gestört. Keine Erscheinungen von Angina. 

Die radioskopische Untersuchung lässt einen Schatten in der oberen Mediastinal- 
gegend sehen, ein wenig mehr nach rechts als nach links verbreitet. Wegen der 
Dicke der Thorax wände war es unmöglich, zu entscheiden, ob dieser Schatten pulsierte. 

Laryngoskopische Untersuchung: Pharyngitis sicca, chronische katarrha¬ 
lische Laryngitis, ohne wahrnehmbare motorische Stimmbandstörungen. 

Während der Kranke in der Klinik lag, entstand ein Flüssigkeitserguss in die 
linke Pleura. Einige Zeit darauf starb er in der Nacht nach einem kurzen Anfall von 
Atemnot und Unruhe. 

Von der Obduktion, die von Prof. d’Arrigo ausgeführt wurde, teile ich nur 
das mit, was uns interessiert. 

Es fand sich ein Aneurysma, so gross wie eine Mandarine, deren RissölTnung 
4 cm von den Aortenklappen begann, und bis zum Winkel der rechten Biegung des 
Aortenbogens reichte. Das Aneurysma hatte sich nach oben kuppelförmig verlängert 
und an die vordere Fläche angelegt, mit welcher es feste Verwachsungen verbanden. 
Die Trachea war nach hinten gegen die Wirbelsäule gedrängt. 

Das Aneurysma kommunizierte durch ein Loch mit der Vena cava superior, 
welche erweitert und verdickt war, ebenso die Venae innominatae, jugulares, sub- 
claviae und azygos. 

Es fand sich ferner eine Totalsynechie der rechten Pleura; links Hydrothorax. 
In diesem, nicht häufig vorkommenden Fall von Aneurysma arteriosovenosum mit 
Kommunikation der Aorta mit der Vena cava superior, zeigte uns die Autopsie die 
engen Beziehungen des Aneurysmasackes zur Trachea, welche nach hinten gegen die 
Wirbelsäule gedrängt worden w-ar. 

Das auf der Wirbelsäule hörbare Bronchialatmen hatte sich vom Laryngo- 
trachealkanal dahin verbreitet. 
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Es ist der Zweifel zurückzuweisen, als ob auch der pleuritischc 
Erguss von Bedeutung für die Entstehung des Phänomens wäre, da dieses 
schon früher zu konstatieren war als der pleuritische Erguss. Auch in 
den Lungen war keine derartige Veränderung vorhanden, die das Bronchial¬ 
atmen hätte erzeugen können. 

VIII. Es ist das eine Beobachtung aus dem Ambulatorium, und ich kann leider 
nur einige Notizen mitteilen. 

Es war ein syphilitisches junges Mädchen, welches eine grosse aneurysmatische 
Geschwulst trug, die sich im 2., 3. und 4. Interkostalraum rechts entwickelt hatte, 
dicht am Sternum. Die Geschwulst trat stark hervor und pulsierte. Die Dämpfung 
reichte vom linken Stemalrand bis zur rechten Mammillarlinie. 

Es bestanden die Kompressionserscheinungen der Venen (starke Zyanose des 
Gesichts, Füllung der Jugulares). 

Die Karotiden- und Radialpulse waren klein und synchron. Es fehlte die laryngo- 
tracheale Pulsation und die anderen Zeichen der Kompression auf die Mediastinal- 
organe. 

Am Herzen und dem Aneurysma waren Töne vorhanden. 

„Wenn man auf dem Manubrium sterni auskultierte, so hörte man deutliches 
Bronchialatmen, welches sich nach unten bis zum Schwertfortsatz fortpflanzte. Dieses 
Geräusch verbreitete sich auch auf die Schlüsselbeine; rechts reichte es fast bis zur 
Mitte desselben, links hörte es 4—5 cm vom Sternoklavikulargelenk auf. Auch auf dem 
Herzen hörte man ein Bronchialatmen ziemlich weit, besonders, wenn man während 
des Auskultierens das andere Ohr verschlossen hielt. 

Auf der Wirbelsäule hört man ein deutlich sonores Bronchialatmen bei der In- 
und Exspiration, von den unteren Hals- bis zum 6. Dorsalwirbel . u 

Nichts Abnormes in den Lungen. 

ln diesem Fall von Aneurysma der Aorta ascendens, welches sehr umfangreich 
war, bestanden jedoch keine Zeichen, die die Annahme erlaubten, dass zwischen der 
Trachea und dem Aneurysma sehr enge Beziehungen beständen. Da es sich jedoch 
in dem aufsteigenden Teil der Aorta vor der rechten Winkelkrümmung gebildet hatte 
und sehr umfangreich war, so stand es höchstwahrscheinlich in Beziehung zum 
rechten Bronchus. Daraus erklärt sich die grosse Verbreitung des Bronchialatmens. 

Auch findet sich in den Lungen nichts, was dieses Phänomen begründen könnte. 

Aus den bisher mitgeteilten Beobachtungen ergeben sich folgende 
Tatsachen: 

1. In drei Fällen von soliden Mediastinaltumoren, deren einer mit 
Kompression der Luftwege verbunden war, während die anderen beiden 
nur einfache Beziehungen per contiguitatem hatten, hörte man das Bron¬ 
chialatmen nicht nur auf dem Manubrium sterni, wie Cardarelli und 
Senator gesehen haben, sondern auch auf dem Corpus sterni und zu¬ 
weilen auch in der Herzgegend, wo die Wahrnehmung aber weniger 
deutlich war. Man hörte es auch mehr oder weniger diffus auf den 
Schlüsselbeinen; ferner auf der Wirbelsäule, auch bei ruhiger Atmung, 
mit einem viel sonoreren Timbre als unter normalen Verhältnissen und 
in einer viel grösseren Ausdehnung als in der Norm (in einem dieser 
Fälle bis zum 9. oder 10. Dorsalwirbel). In dem ersten Fall breitete 
sich das Bronchialatmen auch über die vordere und hintere Brust¬ 
wand aus. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



334 


LtIGI LTAMATO, 


2. In fünf Fallen von Aneurysma der Brustaorta war der Auskul¬ 
tationsbefund beinahe gleich. Von diesen gehörte im ersten Fall das 
Aneurysma dem Winkel der linken Flexur an, im zweiten dem Bogen, 
im 3. und 4. dem Winkel der rechten Flexur, im 5. der Aorta ascen- 
dens bis gegen die rechte Flexur hin an. In allen lagen Symptome 
dafür vor, dass das Aneurysma mehr oder weniger enge Beziehungen 
zum Laryngotracheobronchialbann hatte. 

Analysieren wir genauer unsere Resultate. 

Was die Ausbreitung des Bronchialatmens auf dem Manubrium 
sterni betrifft, so bestätigen meine Beobachtungen das von Cardarclli 
und Senator beschriebene diagnostische Phänomen. 

In mehreren der von mir beobachteten Fälle zeigte sich das ßron- 
chialatmen auch auf dem Corpus sterni und bis zur Regio cardiaca, wo 
es jedoch viel an seiner Intensität verlor, so dass man es nur hören 
konnte, wenn der Kranke tief atmete und man beim Auskulticrcn das 
^ andere Ohr geschlossen hielt. 

Wie ich bereits oben berichtete, ist die Wahrnehmung des Bronchial¬ 
atmens an der unteren Hälfte des Corpus sterni und in der Präkordial- 
gegend von Bernabei als ein neues Symptom bezeichnet und als ein 
wertvolles Zeichen für gewisse Thoraxaffektionen (pleurokardiale Syne¬ 
chien mit Schwellung der Bronchialdrüsen) erklärt worden. 

Bernabei hält es für ausgeschlossen, dass das von ihm be¬ 
schriebene Phänomen von einer Ausdehnung des Bronchialatmens auf 
das Sternum abhängig sein könnte; er glaubt, dass die Ausbreitung aus¬ 
gehe vom Lungenhilus zum Herzen. 

Ich habe keine persönliche Erfahrung über dieses Phänomen und 
kann daher in eine genaue Untersuchung der Verhältnisse, denen es 
seinen Ursprung verdankt, nicht eintreten. Ich beschränke mich nur 
darauf, festzustellen, dass dasselbe von dem ausgezeichneten Pathologen 
in Siena beobachtete Phänomen auch in einigen Fällen von Mediastinal- 
tumoren zur Erscheinung kam. Allerdings muss ich bemerken, dass in 
diesen Fällen das Bronchialatmen viel besser auf dem Manubrium sterni 
und den Schlüsselbeinen gehört wird, wie das in den Fällen von 
Bernabei nicht geschah. In meinen Fällen ging also die Verbreitung 
von der Trachea aus auf das Manubrium und den oberen Teil des 
Corpus sterni; am unteren Teil desselben zeigte es sich durch Fort¬ 
leitung. 

Bei Gelegenheit der Sternal-Auskultation erscheint es mir zweck¬ 
mässig, eine zweite Bemerkung zu machen. Zuweilen, wenn ich auf dem 
Sternum (Manubrium oder Corpus) auskultierte, hörte ich ein bronchiales 
oder amphorisches Atmen; andere Male wurde dagegen Rasseln gehört. 
Wenn man sich jedoch daran macht, die benachbarten Lungengegenden 
genau zu untersuchen, so findet man die Ursache dieses Phänomens: da, 
wo sich Kavernen oder Verdichtungen der Lunge befinden, entsteht das 
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Bronchialatmen, wo aber bronchitischc Herde sind, die Rasselgeräusche. 
Das Sternum nimmt nur diese Geräusche auf und teilt sie dem Ohr mit, 
wie ein natürliches, an die Lungenränder gelegtes Stethoskop. 

Ich konnte einige Male diese Phänomene beobachten, besonders bei 
Phthisikern. 

In diesen Fällen kann ein schwerer diagnostischer Zweifel beim 
Beobachter auftauchen, so dass er nicht weiss, ob er sich einem Indi¬ 
viduum gegenüber befindet, das an einer Lungen- oder einer Mediastinal- 
affektion leidet. 

Aber ein sorgfältiger Beobachter wird unschwer einen Ausweg aus 
dieser Verlegenheit finden. Tatsächlich ist bei MediastinalafTcktionen die 
Wahrnehmung Bronchialatmens fast ausschliesslich auf das Sternum 
und die Anfangsteile der Schlüsselbeine beschränkt. Schwierig ist cs, 
wenn sich das Bronchialatmen auf die Parasternalgegenden verbreitet 
(wie das unter anderem bei unserer Patientin Gentile sich ereignete). 
Wenn das jedoch geschieht, dann befindet sich das Maximum der Inten¬ 
sität des Bronchialatmens auf dem Manubrium sterni und nimmt all¬ 
mählich an Stärke ab, in dem Masse, wie das Ohr sich von diesem 
Knochen entfernt. 

Bei Lungenaffektionen ist jedoch das Gegenteil der Fall: das Maxi¬ 
mum der Intensität des Bronchialatmens zeigt sich auf der kranken 
Lunge; es sinkt in dem Masse, wie man sich von hier dem Sternum 
nähert. Hierzu muss man noch zweckmässiger hinzufügen, dass in 
zweifelhaften Fällen die Perkussion wertvolle Daten liefern kann. 

Gehen wir nunmehr zur Verbreitung des Bronchialatmens auf die 
Schlüsselbeine über. 

Das Vorkommen des Bronchialatmens auf den Schlüsselbeinen in 
Fällen von Tumoren des Mediastinum anticum ist, soviel mir bekannt ist, 
bisher nicht beobachtet worden: Es ist dies ein neuer diagnostischer 
Fund, welcher beachtet zu werden verdient. 

Die Ausbreitung des Bronchialatmens auf die Schlüsselbeine kommt 
gewöhnlich unter gewissen Normen vor, welche zu kennen zweckmässig ist. 

1. Gewöhnlich kommt es nur in einer mehr oder weniger grossen 
Ausdehnung der Schlüsselbeine vor (5—7 cm, seltener mehr), ja bis zur 
Mohrenheimschen Grube. 

2. Es ist gewöhnlich nicht gleichmässig auf beiden Schlüsselbeinen, 
ln manchen Fällen, wo die Ausbreitung auf dem einen reichlich hervor¬ 
tritt, fehlt sie fast ganz auf dem anderen. Sie scheint mit der Lage der 
Neubildung im Mediastinum eng verbunden zu sein. So habe ich gesehen, 
dass in den Fällen, wo sich das Aneurysma links entwickelte, auch die 
grössere Ausbreitung des Bronchialatmens auf dem linken Schlüsselbein 
sich fand, während im umgekehrten Fall das rechte Schlüsselbein mehr 
beteiligt war. Dieses Phänomen kann daher auch zur Bestimmung der 
Lokalisation der Aortenaneurysmen dienen. 
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3. Zuweilen breitet sich das Bronchialatmen auch auf die Ober¬ 
und Unterschlüsselbeingrubcn aus, jedoch nur in kurzem Zuge um das 
Schlüsselbein und ist stets von geringerer Intensität als auf den Schlüssel¬ 
beinen selbst. 

Es bietet keine Schwierigkeit dar, das pulmonäre Bronchialatmen 
der Ober- und Unterschlüsselbeingrubcn von dem zu unterscheiden, welches 
vom Mediastinum ausgeht. Es genügt in der Tat, darauf zu achten, dass 
im letzteren Falle das Bronchialatmen am stärksten auf dem entsprechen¬ 
den Schlüsselbein und dem Manubrium sterni zu hören ist, bevor es 
auf dem Lungenparenchym erscheint, wo es sich zu verlieren beginnt. 

Betrachten wir nunmehr die Ausbreitung des Bronchialatmens auf 
die hintere Thoraxwand und besonders auf die Wirbelsäole. 

Einige Autoren bestreiten, wie wir gesehen haben, den diagnostischen 
Wert der Auskultation der Wirbelsäule, weil das Bronchialatmcn dort 
unter physiologischen Verhältnissen zu hören ist. Es ist daher zweck¬ 
mässig, auf diesen Punkt einzugehen. 

Es gibt einige Kriterien, welche meiner Erfahrung nach gestatten, 
zum wenigsten in der Mehrheit der Fälle das physiologische Bronchial¬ 
atmen von dem pathologischen zu unterscheiden. 

1. Bei ruhiger Atmung kann man auf der Wirbelsäule ein Bronchial¬ 
atmcn vom 7. Hals- bis zum 4. Rückenwirbel hören. Aber cs ist sehr 
schwach und, wie Sahli cs charakterisiert, ein gemischtes Atmen, wobei 
das Inspirium mehr einen vesikulären Charakter hat. 

Unter pathologischen Verhältnissen ist dagegen selbst bei ruhiger 
Atmung das Bronchialatmen ganz ausgesprochen und bewahrt sein bron¬ 
chiales Timbre sowohl bei der Inspiration als auch bei der Exspiration. 

2. Schwieriger ist die Entscheidung bei angestrengter Atmung. Hierbei 
hört man unter physiologischen Verhältnissen häufig ein recht starkes 
Bronchialatmen, welches von den letzten Hals- bis zu den drei oder 
vier ersten Rücken wirkein reicht. Aber auch in diesen Fällen hat die 
Inspiration gewöhnlich kein reines Bronchialtimbre, während unter patho¬ 
logischen Verhältnissen auch die Inspiration dieses zu besitzen pflegt. 

Im allgemeinen ist das pathologische Atmen erheblich stärker als 
ersteres, und zuweilen nimmt es ein rein amphorisches Timbre an. 

3. Die besten Kriterien gewinnt man aus der Verbreitung des Atmens. 
Unter normalen Verhältnissen und in der grösseren Mehrheit der Fälle 
hat das Atemgeräusch bei ruhiger Atmung eine sehr beschränkte Aus¬ 
dehnung (*2 oder 3 Wirbel); eine etwas grössere bei angestrengter Atmung. 
Aber in pathologischen Zuständen ist die Ausbreitung gewöhnlich weit 
grösser, ja das Atemgeräusch kann bis zum 9. oder 10. Dorsalwirbcl 
gehört werden (wie bei unserer Patientin Gentile); ja es kann sich 
seitwärts auf eine gute Strecke der Paravertebralgegenden ausbreiten, 
wo cs unter physiologischen Verhältnissen niemals gehört zu werden 
pflegt. 
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Mit Hilfe aller dieser Kriterien gelingt es in den meisten Fällen, 
das physiologische Atemgeräusch von demjenigen zu unterscheiden, 
welches ein Beweis für Mediastinalaffektionen ist. 

Daher ist auch der Irrtum möglich, auf welchen weiter oben hin¬ 
gewiesen wurde: Ein pulmonales Bronchialatmen kann auch auf der 
Wirbelsäule gehört werden. Ich habe in der Tat Fälle von lobärer 
Pneumonie, von pleuritischen Ergüssen und Kavernen der Lungenränder 
beobachtet, bei welchen die Wirbelsäule sehr gut das Bronchialatmen 
wiedergab, welches auf der Lunge zu hören war. In gleicher Weise 
kommen die Rasselgeräusche, welche in den Lungenrändern sich bilden» 
auf der Wirbelsäule zur Wahrnehmung. 

In diesen Fällen kommen die früher gegebenen Differentialkriterien 
zur Geltung: Das Bronchial atmen ist weit stärker über der Lunge, wenn 
es pulmonären Ursprungs ist; es ist weit stärker auf der Wirbelsäule, 
wenn es vom Mediastinum ausgeht. 

Ausserdem ist ein anderer Umstand zu beachten, dass, wenn das 
Atemgeräusch von der Lunge aus sich verbreitet, man es nur auf den 
Wirbeln, welche dem Segment der erkrankten Lunge entsprechen, gut 
hört: Bei einer Pneumonie des Unterlappens wird man es gut auf den 
letzten Rückenwirbeln hören; in einem von mir beobachteten Fall von 
einer Kaverne des Unterlappens hörte man es nur auf den entsprechen¬ 
den 8. und 9. Rückenwirbeln. Handelt cs sich dagegen um Mediastinal- 
affektionen, so ist das Maximum der Intensität stets auf dem inter- 
skapularen Wirbelsäulensegment. 

Daher bin ich der Ansicht, dass man bei aufmerksamer Beobachtung, 
in der Mehrheit der Fälle wenigstens, beurteilen kann, ob das Bronchial¬ 
atmen, welches auf der Wirbelsäule zu hören ist, den Wert eines physio¬ 
logischen oder pathologischen Phänomens hat. 

In unseren Fällen hatte es Charaktere, die uns erlaubten, es mit 
Sicherheit als pathologisch zu erklären. 

Wir können nicht angeben, weshalb in einer gewissen Zahl von 
Fällen von Mediastinalneubildungen (Tumoren oder Aneurysmen) man auf 
der Wirbelsäule das Bronchialatmen mit Charakteren hört, die verschieden 
sind von denen, welche es normalerweise hat. 

Und dieser Befund verdient Beachtung, da er noch nicht genügend 
bekannt gemacht und für die medizinische Diagnostik verwertet wurde. 
Wie ich bereits oben auseinandersetzte, ist er erst seit wenigen Jahren 
in der Kinderheilkunde benutzt worden bei Gelegenheit der traeheo- 
bronchialen Adenopathie, und auch in diesen Fällen haben mehrere es 
als ein Interskapularatmen beschrieben, welches man nur in dem Winkel 
zwischen Skapula und Wirbelsäule hören könne. 

Meine Beobachtungen lassen mich schlicssen, dass dem oben be¬ 
schriebenen Phänomen eine erhebliche Bedeutung in der Diagnostik der 
Thoraxaffektionen auch bei Erwachsenen zukommt, und dass in diesen 
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Fällen die grössere Intensität des Atemgeräusches auf der Wirbelsäule 
und nicht in der Skapulovertebrallinie wahrzunehmen ist. 

Zum Schluss möchte ich noch feststcllcn, dass auch die Aneurysmen 
in einigen Fällen sich beinahe ebenso hinsichtlich der tJebertragung des 
Atemgeräusches verhalten, wie die peribronchitischen Lymphdrüsen: ein 
Befund, welcher, wie mir scheint, in der Diagnostik der Aneurysmen 
noch immer nicht beachtet wurde. 

Ich glaube nicht, dass man, um dem Phänomen jede Bedeutung zu 
nehmen, berechtigt ist, zu erklären, dass es auch zuweilen bei Gesunden 
mit denselben Charakteren beobachtet worden sei, wie in pathologischen 
Zuständen. 

Vor allem muss man bedenken, dass auch bei anscheinend Gesunden 
leichte Schwellungen der peribronchialen Lymphdrüsen Vorkommen können, 
ohne Beschwerden hervorzurufen. Es ist jetzt allgemein bekannt, dass 
die Schwellung dieser Drüsen, besonders bei Kindern, sehr häufig ist. 
Babcs hat sie in mehr als der Hälfte der Autopsien bei Kindern ge¬ 
sehen; Müller fand sie 103 mal bei 500 Autopsien von Kindern und 
Jünglingen. Auch haben genaue Untersuchungen in Schulen bei an¬ 
scheinend gesunden Kindern erstaunliche Resultate ergeben, da sie 
zeigten, dass 20—25 pCt. dieser Kinder geschwollene Mediastinaldriisen 
hatten, wie man cs durch die Radioskopie beweisen konnte. Bevor man 
also behauptet, dass jemand vollständig gesunde Mediastinalorgane besitzt, 
muss man ihn zum wenigsten einer radioskopischcn Untersuchung unter¬ 
werfen. 

Trotzdem will ich auch nach den Resultaten meiner Untersuchungen 
zugestehen, dass zuweilen auch in ganz normalen Verhältnissen die Aus¬ 
breitung des Atemgeräusches wie unter pathologischen Verhältnissen vor¬ 
kommt, muss jedoch ausdrücklich erklären, dass es sich nicht um häufige 
Fälle handelt. 

Jedenfalls steht es ausser Zweifel, dass man auch diese Möglichkeit 
sich in der Klinik gegenwärtig halten muss, wenn man die diagnostischen 
Erscheinungen exakt abschätzen will, und man sich im Zweifel über 
einen Mediastinaltumor befindet. 

Es entsteht aber eine andere Frage: Sind die oben beschriebenen 
Phänomene bei Mediastinalbildungen stets vorhanden? 

Wenn auch in den drei von mir berichteten Fällen von Neoplasmen 
die Ausbreitung des Bronchialatmens ebenso auf dem Sternum und den 
Schlüsselbeinen auftrat, wie auf der Wirbelsäule, so bin ich doch weit 
entfernt, zu glauben, dass dieses in allen Fällen so sein muss. 

Es ist in der Tat berechtigt, anzunehmen, dass, sobald die neo- 
plastischen Massen nur einen kleinen Umfang und keine Beziehungen zu 
den grösseren Luftwegen haben, dieses Phänomen sich nicht zeigen wird. 
Aber bei den Aneurysmen bin ich in der Lage, die Dinge mit grösserer 
Sicherheit zu bestimmen. 
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Bei den Aneurysmen der Aorta thoracica ist die Fortpflanzung des 
Atemgeräusches in der Tat unbeständig. In einigen von mir untersuchten 
Fällen fehlte das Phänomen ganz oder zum Teil. In Kürze werde ich 
einige Beispiele raitteilen. 

I. Kleines Aneurysma des Aortenbogens. Der ganze Symptomenkomplex bestand 
in zwei Erscheinungen: 1. Lähmung des linken Stimmbandes; 2. Laryngotracheal- 
pulsation im Sinne von Cardarelli-Oliver. Alle anderen Erscheinungen fehlten. 

Die Radioskopie zeigte einen kleinen, pulsierenden Mediastinalschatten. Der 
Fall wurde einer glänzenden Vorlesung des Professor Cardarelli zu gründe gelegt. 

Die Auskultation des Brustbeins und der Schlüsselbeine ergab Vesikuläratmen, 
und auf der Wirbelsäule hörte man das physiologische Atemgeräusch. 

II. Kleines Aneurysma des Winkels der linken Krümmung des Aortenbogens. 

Leichte Dämpfung des Manubrium sterni, nach links 2—3 cm über den Rand 

hinausgehend. — Laryngotrachealpulsation ganz deutlich, aber mehr im vertikalen 
Sinne; Lähmung des linken Stirambandes. Keine ausgebreitete Pulsation des Thorax. 
Radialis- und Karotispulse kräftig, synchron. Es fehlen die Zeichen der Kompression 
der Venen und Luftwege; leichte Dysphagie. 

Die Radioskopie zeigte einen pulsierenden Schatten auf dem oberen Teil des 
Mediastinums, welcher ein wenig den linken Sternalrand überschritt. 

Die Auskultation des Herzens und der grossen Gefässe ergab nur eine Ver¬ 
stärkung des 2. Aortentons. 

Bei der Auskultation des Manubrium sterni hörte man ein Bronchialatmen, 
welches sich, bis zum äusseren Drittel des linken Schlüsselbeins und fast bis zur 
Hälfte des rechten erstreckte. Dagegen hörte man auf der Wirbelsäule, abor nur bei 
verstärkter Atmung, leicht bronchiales Exspirium auf den vier ersten Dorsal- und dem 
7. Halswirbel; ein Befund, welcher, seinen Charakteren nach, als ein physiologischer 
anzusehen ist. 

III. Grosses Aneurysma der Aorta thoracica descendens. Das Aneurysma hatte 
sich hinten im linken Interskapularraum entwickelt, wo es einen pulsierenden Sack 
bildete. Es fehlten alle Zeichen von Verwachsung oder Kompression der Luftwege, 
der Venenstämme, die Stimmbandlähmung, die Laryngotrachealpulsation usw. 

Die Auskultation längs der Wirbelsäule, des Sternums und der Schlüsselbeine 
ergab nichts Pathologisches. 

Wenn die Fortpflanzung des Bronchialatmens auf das Sternum, die 
Schlüsselbeine und Wirbelsäule keine beständige ist, so fragt es sich, 
welches sind wahrscheinlich die Gründe hierfür? Mit anderen Worten: 
Welche physikalischen Bedingungen sind notwendig, um dieses Phänomen 
zu erzeugen? 

Es mögen hier einige anatomische Erinnerungen erlaubt sein. 

Die Trachea (ich entnehme diese Angaben der Topographischen Anatomie von 
Prof. Antonelli), ist in ihrem Brustteil durchschnittlich 5,5 cm lang, und liegt am 
oberen Ende des Mediastinalraums, näher dem Körper der drei ersten Rückenwirbel 
als dem Manubrium sterni. Von letzterem ist sie durch reichliches Bindegewebe ge¬ 
trennt; von der Wirbelsäule ist sie durch den Pharynx und Oesophagus getrennt. 

Das untere Ende der Trachea entspricht, seinem Niveau nach, der Verbindungs¬ 
scheibe zwischen drittem und viertem Rückenwirbel oder dem Körper des letzteren, 
hinsichtlich des Sternums der linken Hälfte des Angulus Ludovici oder der Verbindung 
des Korpus mit dem Manubrium. 

Unter normalen Verhältnissen überträgt sich das ßronchialatmen 
nicht auf das Manubrium sterni, weil das spärliche Bindegewebe, welches 
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dieses von der Trachea trennt, nicht geeignet ist, das Aterageräusch 
fortzupflanzen. Dagegen nimmt das Manubrium das Vesikuläratmen der 
Lungenränder auf, welche, wie bekannt, die Ränder des Knochens be¬ 
grenzen. Legt sich jedoch zwischen das Manubrium sterni und die 
Trachea irgendein solider Körper (Tumoren, Drüsen oder Aneurysmen), so 
ist dieser Körper wohl geeignet, die Töne gut zu übertragen, welche am 
Kehlkopf entstehen, und daher auch das ßronchialatmen. Diese Er¬ 
klärung ist so einleuchtend, dass man sie nicht weiter zu begründen 
braucht. 

Auf dieselbe Weise erklärt sich die Uebertragung des Atemgeräusches 
auf die Schlüsselbeine. Und, wie ich bereits oben bemerkte, der Umfang 
der Uebertragung auf die Schlüsselbeine wird stark reguliert von dem 
Sitz des Tumors oder Aneurysmas. 

Etwas anders liegen die Dinge hinten. Die Beziehungen, welche 
normalerweise zwischen Trachea und Bronchien einerseits und der hinteren 
Thoraxwand andererseits bestehen, sind weniger eng als diejenigen mit 
der Vorderwand. Die Trachea ist nämlich von der Wirbelsäule nur 
durch den Oesophagus getrennt, welcher ein wenig nach links läuft, 
während die Trachea selbst ein wenig nach rechts geneigt ist. Auch 
die Bronchien sind dem Wirbelvorsprung näher als der vorderen Thorax¬ 
wand. Auf die Vorderfläche projiziert, entsprechen die Bronchien Linien, 
welche, von der Verbindungsstelle des rechten Drittels mit den beiden 
linken Dritteln des Angulus Ludovici ausgehend, an den oberen Rand 
des dritten Rippenknorpels, 5 cm nach aussen vom Sternalrand reichen. 
Auf der Rückenfläche entsprechen sic seitlich der Wirbelsäule der Höhe 
der Dornfortsätze des 4. und 5. Rückenwirbels. Diese anatomischen Be¬ 
dingungen erklären, weshalb die Fortpflanzung des Bronchialatmens 
hinten, auch unter normalen Verhältnissen, viel leichter und häufiger 
stattfindet als vorn. In jedem Falle aber muss man sich gegenwärtig 
halten, dass die Trachea und die Bronchien in direktem Kontakt mit 
der Wirbelsäule stehen, und dass der Oesophagus, da er ein membranöscs 
Hohlorgan und deshalb weniger kompakt ist, nicht sehr geeignet ist, das 
ßronchialatmen fortzupflanzen. So erklärt es sich, dass man bei ruhiger 
Atmung, auch wenn man auf dem 1. bis 4. Rückenwirbel auskultiert, 
welche dem unteren Ende der Trachea entsprechen, in einer grossen 
Zahl von Fällen kein starkes bronchiales Exspirium hört, wie es bei der 
direkten Auskultation des Kehlkopfes wahrgenommen wird. 

Aber es leuchtet ein, dass es genügt, die Trachea und Bronchien 
ein wenig mehr der Wirbelsäule zu nähern, um ihre Beziehungen weit 
enger zu gestalten und sie zu einer besseren Uebertragung des Bronchial¬ 
atmens auf die Wirbelsäule zu befähigen. In diesen Fällen kann das 
Atemgeräusch, auch bei ruhiger Atmung, auf einem grossen Abschnitt 
der Wirbelsäule gehört werden, und es wird auch ein reineres bronchiales 
Timbre erlangen. 
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Welche Krankheitsursachen können eine ähnliche Erscheinung hervor- 
rufen? 

Man darf annehmen, dass auch die einfachen Deformitäten der 
Wirbelsäule dieses zu tun vermögen. 

Die Schwellung und die Deformität der Wirbelkörper, die Ver¬ 
krümmungen der Wirbelsäule, wie sie so häufig bei Greisen sind, er¬ 
klären es auch, wie mir scheint, weshalb bei diesen die Verbreitung des 
Bronchialatmens viel leichter und weiter stattfindet als bei jungen Leuten, 
auch ganz abgesehen von jeder anderen pathologischen Bedingung. 

Aus meinen Beobachtungen an einer grossen Zahl von Greisen, von 
denen etliche eine senile Kyphose hatten, geht hervor, dass wiederholt 
die Fortpflanzung des Afcemgeräusches ganz ausgiebig und mit durchaus 
sonorem Timbre stattfindet; es handelt sich jedoch nur um eine sehr 
kleine Minderheit der Fälle. 

Als ätiologisches Moment für dieses Phänomen gelten in weit 
höherem Grade zweifellos die Modiastinalgeschwüisto im allgemeinen Sinne 
des Wortes, d. h. die Neoplasmen des Mediastinums oder Schwellungen 
der Mediastinaldrüscn (tracheobronchiale Adenopathien), oder Aorten¬ 
aneurysmen. Der Mechanismus, mittels dessen die verschiedenen 
Affektionen das Phänomen erzeugen können, ist, meines Erachtens, ein 
zweifacher. 

Es kann Vorkommen, wie alle Diagnostiker annehmen, dass eine 
Gruppe geschwollener Mediastinaldrüsen, die sich rings um den unteren 
Teil der Trachea oder die grossen Bronchien verschmelzen, diese in Ver¬ 
bindung setzen mit der hinteren Thoraxwand. Es ist dann klar, dass 
die Drüsen, da sie ein kompaktes Gewebe sind, das Bronchialatmen sehr 
gut auf die Wirbelsäule und die Para vertebralfurchen übertragen werden. 
Diese Erklärung reicht vollkommen aus für die Genese des Phänomens 
in Fällen von tracheobronchialer Adenopathie oder auch für gewisse 
Fälle von Mediastinalneubildungen. 

Aber diese Erklärung kann nicht für gewisse Fälle von Aorten¬ 
aneurysmen herangezogen werden, wo dennoch das Phänomen vorhanden 
ist. Ich erwähne z. B. den .letzten der von mir berichteten Fälle 
(Sarrocco), bei welchem die Resultate der Autopsie uns in den Stand 
setzten, die anatomischen Daten sicher zu beurteilen. 

Das Aneurysma war tatsächlich von der zweiten Hälfte der Aorta 
ascendens ausgegangen und reichte bis zum Winkel der rechten Krümmung, 
von wo es sich kuppelförmig gegen die Vorderwand der rechten Hälfte 
der Trachea erhob, mit welcher es feste Adhärenzen eingegangen war, 
und welche es rückwärts gegen die Wirbelsäule wieder gedrängt hatte. 
Das Ancuysma hatte sich gar nicht hinter der Trachea oder dem rechten 
Bronchus entwickelt, war auch keine direkte Beziehung mit der Wirbel¬ 
säule oder der rechten Paravertebralfurche eingegangen. Tn diesem Falle 
konnte man also keineswegs daran denken, dass das Aneurysma hätte 
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als ein Körper funktionieren können, der die Töne gut auf die Wirbel¬ 
säule überträgt, mit welcher er keine direkte Berührung hatte und von 
welcher er gerade durch die Trachea und den rechten Bronchus getrennt 
war. Seine Topographie konnte nur Rechenschaft ablegen über die 
Fortpflanzung des Atemgeräusches auf das Manubriurn sterni. Es war 
daher die Annahme notwendig, dass das Aneurysma das Phänomen nur 
mittels eines anderen Mechanismus hervorrufen konnte, d. h. dadurch, 
dass es die Trachea und den rechten Bronchus nach hinten drängte 
und so feste Beziehungen dieser Luftwege mit der hinteren Thoraxwand 
herstellte. 

Wenn der Tumor oder das Aneurysma keine dieser beiden Be¬ 
dingungen erfüllt, so entsteht das Phänomen nicht, ebenso kann, wenn 
die Neubildungen klein oder wenigstens nicht gross genug sind, das 
Phänomen fehlen, wenn sie auch in deutlichen Beziehungen zu den 
grossen Luftwegen stehen. Das beweist einer unserer Kranken, bei 
welchem die Lähmung des linken Stimmbandes und die Laryngotracheal- 
pulsation bestand, eben weil das Aneurysma sehr klein war, wie die 
Radioskopie zeigte. 

Ebenso fehlt das Phänomen, wenn das Aneurysma keine sehr feste 
Beziehungen mit den grossen Luftwegen eingegangen ist. So fehlt cs 
bei einem Kranken, bei welchem das Aneurysma sich im ersten Segment 
der Aorta thoracica descendens entwickelt hatte, ohne Verbindungen mit 
dem linken Bronchus und der Trachea zu besitzen. 

Demnach erlaubt die Konstatierung von Symptomen der Aus¬ 
breitung des Bronchialatmens auf den Thorax die Annahme, dass nicht 
nur eine Neubildung des Mediastinums besteht, sondern dass sie auch 
eine entsprechende Grösse hat und in Verbindung mit den grossen 
Luftwegen sich befindet. Bei den Aortenaneurysmen beobachtet man 
das Phänomen mit Vorliebe, wenn sie sich an Stellen der Aorta ent¬ 
wickeln, welche dem Tracheobronchialbaum sehr nahe stehen, d. h. in der 
aufsteigenden Aorta, im Winkel der rechten und linken Krümmung des 
Aortenbogens. 

Das Phänomen kann, wenn es genau wahrgenommen und richtig 
bewertet wird, auch einen nicht geringen Nutzen zeigen für die Diagnose 
einiger Mediastinalaffektionen. Seine Kenntnis liefert uns auch einen 
Modus, Irrtümer von nicht geringer Bedeutung zu vermeiden, auf welche 
Ncumann die Aufmerksamkeit gelenkt hat, d. h. die Verwechslung des 
Bronchialatmens mit dem bei pleuritischen und Lungenaffektionen; ein 
Irrtum, der sehr leicht vorkommt, besonders bei Auskultation der Fossae 
supraspinatae. 

Es ist demnach zu wünschen, dass die Auskultalion des Sternums, 
der Schlüsselbeine und der Wirbelsäule Eingang in die medizinische 
Technik bei der Untersuchung der Brust findet, da es sehr wertvolle 
Hilfsmittel für die Diagnose der Thoraxaffektionen liefern kann. 
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Schlusssätze. 

1. Bei drei Fällen von festen Tumoren des Mediastinums, von welchen 
bei einem eine Kompression der Luftwege bestand, während bei den 
beiden anderen einfache Beziehungen per contiguitatem vorhanden waren, 
hörte man das Bronchialatmen nicht nur auf dem Manubrium Storni, wie 
dieses Cardarelli und Senator beobachtet haben, sondern auch auf 
dem Corpus sterni und zuweilen im Scrobiculum cordis; in diesen letz¬ 
teren Stellen war das Symptom weniger deutlich. 

Das Atemgeräusch war auch mehr oder weniger ausgebreitet auf 
die Schlüsselbeine. 

Man hörte es ferner auch auf der Wirbelsäule, selbst bei ruhiger 
Atmung, mit einem Klang, der weit sonorer war als unter normalen Ver¬ 
hältnissen und auch in einer grösseren Ausdehnung als in der Norm (in 
einem der beiden Fälle bis zum 9. oder 10. Rückenwirbel). In einem 
dieser Fälle zeigte das Atemgeräusch eine weite Ausdehnung auf die 
vordere und hintere Thoraxwand. 

2. In fünf Fällen von Aneurysma der Brustaorta war der Aus¬ 
kultationsbefund beinahe der gleiche. Von diesen gehörte eins dem 
Winkel der linken Krümmung des Aortenbogens, das zweite dem Bogen 
selbst, das dritte und vierte dem rechten Winkel und das fünfte der 
aufsteigenden Aorta an. Bei allen waren hinreichende Gründe für die 
Annahme vorhanden, dass das Aneurysma mehr oder weniger feste Ver¬ 
bindungen mit dem Trachcobronchialbaum hatte. 

3. Das Vorhandensein des Bronchialatmens an den oben beschrie¬ 
benen Stellen bei Fällen von Tumoren oder Aneurysmen des Mediastinums 
ist jedoch als kein konstantes zu bezeichnen: Es hängt wahrscheinlich 
von der Grösse der mediastinalen Neubildungen und deren Verbindung 
mit den grossen Luftwegen ab. 

4. Die Ausbreitung des Bronchialatmens auf die Schlüsselbeine kann 
unter folgenden Normen stattfinden: a) entweder in einer mehr oder 
weniger grossen Ausdehnung längs der Schlüsselbeine; b) oder nicht 
gleichmässig auf beiden Schlüsselbeinen, sondern mehr auf demjenigen, 
welches dem Mediastinaltumor näher ist. 

5. Auf der Wirbelsäule erlangt das Bronchialatmen eine solche 
Ausdehnung und Stärke, dass es bisweilen möglich ist, es von dem 
physiologischen zu unterscheiden. Man muss jedoch festhaltcn, dass die 
grössere Ausbreitung desselben auf der Wirbelsäule nicht nur bei Fällen 
von tracheobronchialer Adenopathie der Kinder stattfindet, wie das bisher 
beobachtet wurde, sondern auch bei Tumoren des Mediastinums und selbst 
bei gewissen Fällen von Aortenaneurysmen. In den von mir studierten 
Fällen bestand die grössere Intensität des Bronchialatmcns längs der 
Wirbelsäule, nicht auf der Skapulovertebraliinie, wie das bei der tracheo- 
bronchialcn Adenopathie der Kinder beobachtet wurde. 
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6. Der Ursprung der oben bezeichneten Phänomene ist ein zwei¬ 
facher: a) der Mediastinaltumor legt sich zwischen die Luftwege und die 
Knochen des Mediastinums (Brustbein, Schlüsselbeine und Wirbelkörpcr) 
und funktioniert als ein gut schallleitender Körper, oder b) der Tumor 
verschiebt die Tracheobronchialröhre und geht enge Verbindungen mit 
den Knochen des Mediastinums ein. 

7. Auf dem Brustbein, den Schlüsselbeinen und der Wirbelsäule kann 
man auch pathologische Geräusche hören, die von den benachbarten 
Lungenrändern herrühren, aber es ist fast stets möglich, sie von denen 
zu unterscheiden, welche von den Mediastinalaffektionen herstammen. 

Meinem hochverehrten Lehrer, Herrn Prof. Cardarelli, erlaube ich 
mir meinen tiefgefühltesten Dank für die wertvollen Ratschläge auszu¬ 
sprechen, die er mir erteilt hat. 
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Aus dem medizinisch-chemischen Laboratorium der Universität Moskau 
(Vorsteher: Prof. Dr. W. Gulewitsch) und aus dem Neuen Katharinen- 
Krankenhause (Direktor: Prof. Dr. P. Popo ff). 

Ueber die Schürmannsche Farbenreaktion bei Lues. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. A. Braunstein. 

Es wäre wirklich ein Triumph der medizinischen Wissenschaft, 
wenn cs gelänge, eine solche biologische Methode, wie den Luesnach¬ 
weis nach Wassermann, so zu vereinfachen, wie es vor kurzem 
Schürmann 1 ) angegeben hat. Da auch Herzen von gesunden Meer¬ 
schweinchen zur Darstellung des Antigens bei der Wassermannschen 
Reaktion benutzt werden können, so dachte Schürmann, die im Herz¬ 
muskel enthaltenen Stoffe durch eine chemische Farbenreaktion nach¬ 
weisbar zu machen, und so kam er auf den Gedanken, dass die Milch¬ 
säure vielleicht eine Rolle bei der Ausführung der Luesreaktion nach 
Wassermann spielen könnte. Ein von ihm hergestellter alkoholischer 
Extrakt 2 ), der ausser Lecithin, Natr. glyc.-phosphor. und Vanadins. 
Ammon, auch Milchsäure enthält, gab eine deutliche Ablenkung der 
syphilitischen Sera. Ausgehend von dieser Ueberlegung prüfte Schür¬ 
mann anfangs mittels Uffelmannschen Reagens, später, da dasselbe 
kein befriedigendes Resultat ergab, mit folgendem Reagens: Phenol (0,5), 
5proz. Eisenchlorid (0,62) und Aqu. destillat. (34,5) verschiedene Sera 
auf Milchsäure; dabei wurde ein Oxydationsmittel resp. Perhydrol an¬ 
gewandt. Nach Schürmann zeigt die normale Blutserumverdünnung 
nach Einbringung des Reagens eine leichte Grünfarbung am oberen Rand, 
die beim Schütteln entweder vollkommen verschwindet oder einen leicht 
grünblauen Farbenton hinterlässt; die Mischung an sich bleibt stets 
durchsichtig klar. Bei dem syphilitischen Blutserum tritt meistens 
sofort nach dem Zusammenbringen mit dem Reagens ein schwarzbrauner 
stumpfer Ton auf; die Lösung an sich macht beim Schütteln einen 

1) Schürmann, Luesnachweis durch Farbenreaktion. Deutsche med. Wochen¬ 
schrift. No. 14. 1909. 

2) Schürmann, Ein künstlicher Extrakt zur Anstellung der Luesreaktion. 
Medizinische Klinik. No. 17. 1909. 
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„dickflüssigen Eindruck“ und im Gegensatz zum Normalen zeigt, sie 
stets ein starkes Schäumen. 84 Sera wurden mittels dieser Reaktion 
untersucht, und die Sera, die nach Wassermann stark ablcnkten, er¬ 
gaben auch bei Schürmann einen positiven Ausschlag. 

Ich habe mir vorgenommen, das Wesen dieser hoch interessanten 
und für praktische Zwecke sehr wichtigen Reaktion aufzuhellen. Ich 
habe erstens den chemischen Vorgang bei dieser Reaktion genau studiert 
und zweitens 40 verschiedene Sera (20 luetische, 12 nicht luetische, 
8 gesunde) auf diese Reaktion, wie sie Schürmann vorläufig angibt, 
nachgeprüft. 

Es ist ganz unverständlich, wieso luetisches Serum eine spezifische 
Milchsäurereaktion geben soll, wenn diese Säure nicht in dem zu 
prüfenden Serum, sondern im entsprechenden Antigen sich befinden 
muss, um die Wassermannsche Ablenkungsreaktion hervorzurufen. 
Ich glaube, dass dieser unrichtige Ausgangspunkt schon von vornehcrein 
zu unrichtigen Resultaten hat führen müssen. Betrachten wir weiter 
den chemischen Vorgang bei dieser Reaktion, so fällt sofort auf, dass 
sie mit der Milchsäurereaktion in gar keinem Zusammenhang steht. Der 
Chemismus ist ein ganz anderer, wie wir cs später sehen werden. 

Anfangs dachte ich mir, dass es sich hier vielleicht um einen 
enzymatischen Prozess handeln könnte. Es wäre möglich, sich vorzu¬ 
stellen, dass im luetischen Sera spezifische Fermente vorhanden sind, 
die diese Reaktion bewirken. Diese Vermutung musste schnell fallen 
gelassen werden, da Versuche mit Aufkochen der luetischen Sera resp. 
Ausschaltung der enzymatischen Wirkung, uns gezeigt haben, dass die 
bezeiehnctc Reaktion auch dann gelingt und keinen Unterschied zeigt. 
Es war klar, dass hier von keiner enzymatischen Wirkung die Rede 
sein kann. 

Bei unseren Versuchen hat sich erstens herausgestellt, dass ohne 
Perhydrol die Reaktion überhaupt nicht gelingt, sogar in dem Falle, 
wenn das Serum ganz klar gewonnen wird resp. keine Spur von Blut¬ 
farbstoff enthält. Diese Tatsache diente mir als Hinweis darauf, dass 
das Oxydationsmittel nicht den Blutfarbstoff auszuschalten, wie es 
Schürmann glaubt, sondern zum Gelingen der Reaktion überhaupt 
notwendig ist. Vorgenommene Modifikationen des von Schürmann an¬ 
gegebenen Reagens zeigten uns, dass bei Ausführung der Reaktion 
weder Phenol noch Eisenchlorid zu entbehren sind. Schaltet man aus 
dem Reagens Phenol oder Eisenchlorid aus und führt man die Reaktion 
mit derartigen Reagentien (Phenol 0,5 + A<ju. destill. 35,1 resp. 
5 proz. Eisenchlorid 0,62 -f- Aiju. destill. 35,0) aus, so gelingt die 
Reaktion nicht, trotzdem vorher Perhydrol zugesetzt war. Fügt man 
aber nach der Ausführung der Reaktion mit Phenollösung (0,5:35,1) 
das dem Sehiirmannschen Reagens entsprechende Quantum von Eisen- 
chlorid zu, gelingt die Reaktion wieder. Führt man sie aber umgekehrt 
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aus, d. h. fügt man Phenol zu der mit 5 proz. Eisenchloridlösung 
(0,(52 : 35,0) ausgeführten Reaktion später hinzu, so fällt das Resultat 
negativ aus. Daraus ist zu schliessen, dass während die Hauptrolle bei 
dieser Reaktion dem Phenol zufällt, auch das Eisenchlorid, sowie das 
Perhydrol als unentbehrliche Komponenten zu betrachten sind. 

Das Reagens hat eine blaulila Farbe. Bei Zusatz resp. beim Ueber- 
sehichten von 0,5 ccm des Reagens mit verdünntem (0,1 Serum auf 3 
resp. 4 ccm physiol. NaCl-Lösung) Blutserum, welchem ein Tropfen 
Perhydrol zugemischt ist, ändert sich die Farbe in folgender Weise: die 
blaulila geht allmählich in grün über, sodann in hellgelb, braun, dunkel¬ 
braun und endlich in schwarzbraun. Die Reaktion verläuft in 1 bis 
2 Minuten. Es ist auffallend, wie die oben genannten Färbungen sich 
beim Schütteln verhalten: 

1. Schüttelt man die Mischnng sofort nach dem Einbringen des 

Reagens gut durch, so verschwindet der Farbton vollkommen, die 
Flüssigkeit bleibt klar resp. durchsichtig und nach ca. 1 — Minuten 

nimmt sie eine leichte Rosafärbung an. 

2. Schüttelt man die Mischung durch, erst nachdem sie am oberen 
Rand eine Grünfärbung angenommen hat, so nimmt sie eine violette 
Färbung mit schwach rosiger Nüance an und bleibt durchsichtig. 

3. Schüttelt man die Flüssigkeit durch, nachdem die Grünfärbung 
in eine schwachbraune übergegangen ist, so kommt es zu einer rein 
violetten Färbung; die Mischung bleibt dabei durchsichtig. 

4. Schüttelt man, nachdem der obere Rand der Flüssigkeit einen 
dunkelbraunen Ton angenommen hat, so wird die Mischung gelbbraun 
und undurchsichtig, und weist einen geringen Niederschlag auf. 

5. Lässt man die Mischung nach Einbringung des Reagens, ohne zu 
schütteln, stehen, so sieht man, wie am oberen Rand nach ca. l 1 /* bis 
2 Minuten ein schwarzbrauner dicker Niederschlag sich bildet. 

Macht sich beim Ausführen dieser Reaktion zwischen luetischen 
Sera und nicht luetischen bzw. gesunden ein Unterschied bemerkbar? 
Nach meinen Untersuchungen, die an 20 sicher luetischen Kranken mit 
unzweifelhafter Diagnose ausgeführt wurden, fiel die Schürmannsche 
Farbenreaktion positiv aus, ebenso wie bei anderen 20 sicher nicht 
luetischen bzw. gesunden Sera. Wir fanden, dass Sera von Kranken 
mit Calculus renis, Carcinoma uteri, Neoplasma testis, Ulcus 
vcntriculi, Pneumonia crouposa, Phenacetin Vergiftung dieselbe 
Reaktion zeigten, wie luetische Sera. 

Ein weiterer Versuch diente uns zur Bestätigung unserer klinischen 
Beobachtungen. Wendet man anstatt Serum physiologische NaCl-Lösung 
an, so bekommt man dieselbe Reaktion. 3 bzw. 4 ccm physiologische 
NaCl-Lösung werden mit 1 Tropfen Perhydrol vermischt und mit 0,5 ccm 
des Schürmannschen Reagens überschichtet. Man beobachtet dann 
denselben Farbenumschlag wie bei Benutzung der Serumverdünnung: die 
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blaulila Farbe geht in eine grüne über, die grüne in eine braune und 
schwarzbraune. Der Unterschied ist nur der, dass erstens bei NaCl- 
Lösung sich kein Niederschlag bildet, wie es beim Serum der Fall ist, und 
zweitens, dass die Reaktion viel schneller zu Ende gelangt als beim Serum. 

Wie lässt sich diese Reaktion erklären? Nach allen unseren Ver¬ 
suchen scheint es klar zu sein, dass es sich hier um einen Oxydations¬ 
prozess handeln muss. Als Oxydationsmittel dient das Perhydrol, welches 
Phenol oxydiert. Das Phenol wird anfangs zu Hydrochinon oxydiert, 
nachher zu Chinhydron (grüne Farbe zeigt die Reaktion an), Chinon 
(gelbe Farbe) und endlich wahrscheinlich zu Tannomelansäure (schwarz¬ 
braune Farbe). Bei dieser Phenoloxydation dient das Eisenchlorid als 
Ucberträger des Sauerstoffes und ist deshalb unentbehrlich. Der Nieder¬ 
schlag, der bei der Reaktion mit Serum sich bildet und bei NaCl-Lösung 
fehlt, ist nichts anderes als eine Verbindung von Serumeiweissstoffen mit 
Eisen. Dafür spricht erstens das Aussehen des Niederschlages und 
zweitens folgender Versuch: Wäscht man den Niederschlag auf dem 
Filter gut durch und verascht ihn, so kann man beim Verbrennen sehr 
deutlich den Geruch von verbrannten Federn wahrnehmen. Die Asche 
enthält Eisenoxyd. Durch das Auftreten dieser Eiweiss-Eisenverbindung 
erklärt sich auch leicht, weshalb.beim Schütteln die Reaktion ausbleibt: 
beim Schütteln der Mischung wird das geringe Quantum von Eiscnchlorid 
durch die in den 3 bzw. 4 ccm der Flüssigkeit enthaltenen Eiweissstoffe 
gebunden. Schüttelt man die Mischung nicht durch, so ist an der Grenze 
von zwei Schichten eine für das Gelingen der Reaktion nötige Menge 
von Eisenchlorid frei. Bei Anwendung von eiweissfreier NaCl-Lösung 
anstatt des Serum stört das Schütteln die Reaktion nicht im geringsten. 

Was die Stärke des Aufsehäumens der Flüssigkeit bei Zusatz von 
Perhydrol anbelangt, so konnte ich feststellen, dass rot gefärbte Sera 
(luetische, 'sowie nicht luetische) meist ein stärkeres Schäumen zeigen; 
es scheint dabei der Hämoglobingchalt des Serum von Einfluss zu sein. 

Dass die angegebene Reaktion wirklich eine Phenoloxydation dar¬ 
stellt, habe ich noch durch folgenden Versuch nachgewiesen. Ich habe 
anstatt Phenol eine entsprechende Hydrochinon- bzw. Chinonlösung an¬ 
gewandt (im Schiirmannschen Reagens wurde Phenol durch Hydro¬ 
chinon bzw. Chinon ersetzt), und habe die gleichen Resultate erzielt wie 
mit der Phenollösung. 

Auf Grund dieser Untersuchungen komme ich zu dem Schluss, dass 
die von Schürmann angegebene Methode des Luesnachweises keine 
chemische Grundlage besitzt, und dass sein Versuch, die komplizierte 
Wassermannsche Reaktion zu vereinfachen bzw. durch seine Methode 
zu ersetzen, als gescheitert anzusehen ist. 


Pruck von L. Schmaucher iu Berlin N.-4. 
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XXI. 


lieber den Lungengaswechsel bei Erythrocytosis 
(Polyeythaemia rubra). 

Von 

H. Senator. 

Jm September 1906 habe ich auf der Stuttgarter Naturforscher- 
Versammlung und im Oktober in der Berliner medizinischen Gesellschaft 
über 2 Fälle von Vaquez’scher Krankheit (Erythrocytosis oder Polycyt- 
haemia rubra mcgalosplenica) berichtet und als besonders überraschend 
deren auffallend hohen respiratorischen Gaswcchscl bezeichnet. 
Dieser Befund ist inzwischen von verschiedenen Seiten bestätigt worden, 
soweit es sich um typische, nicht komplizierte Fälle der Krankheit bei 
Männern handelt, nämlich von Lommcl, Tangl und Gordon 1 ), sodass 
bis jetzt 32 Einzeluntersuchungcn an 5 männlichen Patienten vorlicgen, 
die eine recht gute Ucbcreinstimmung unter sich zeigen. Es genügt des¬ 
halb, hier die Durchschnittswerte in der folgenden Tabelle zusammen¬ 
zustellen. Alle Untersuchungen wurden bei vollständiger körperlicher 
Ruhe und im nüchternen Zustande, d. h. 5 J / 2 —15 Stunden nach der 
letzten Mahlzeit nach der Zuntz-Geppert’schen Methode ausgeführt. 
Sämtliche Patienten standen im mittleren Lebensalter (40—58 Jahre) 
und hatten ein Körpergewicht zwischen 52—72 Kilo. 


Beobachter 

Atem- 

Volumen 

ccm 

C0 2 

pro Kilo 
u. I Min. 

o 2 

pro Kilo 
u. 1 Min. 

Resp.- 

t^.uot. 

Bemerkungen 

Senator I 

7935 

3,8 

4,69 

0,811 


desgl. II 

8500 

3,694 

4,552 

0,818 


Lommcl 

8508 

3,23 

4,42 

0,732 

Lommel hat irrtümlich 

Tangl a) 

8972 

3.88 

4,62 

0,811 

für das Atemvolumen 8561 
als Mittelwert gesetzt. 

b) desgl. nach V.-S. 

8718 

3,75 

4,61 

0,812 


von 500 ccm 
Gordon 

8600 

3,44 

4,13 

0,833 



Im Vergleich mit den bei Männern unter denselben Verhältnissen be¬ 
obachteten normalen Werten sind die hier für den respiratorischen Gas- 

1) H. Senator, Diese Ztschr. 1906. 60. Bd. u.Berliner klin.Woeh. 1906. S. 1404. 
No. 45. —F. Lommel, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1907. ßd. 92. — .1. Tangl, 
Arbeiten aus dem path. anat. Institut in Tübingen. 1908. 6. Bd. 2. — J. M. Gordon, 
Diese Ztschr. 1909. Bd. 68. 

Zeitsclir. f. klin. Medizin. G8. Bd. II. 5 u. 6. 
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H. SENATOR, 


Wechsel gefundenen Zahlen ausnahmslos sehr hoch, indem sie nicht nur 
an der obersten noch als physiologisch geltenden Grenze liegen, sondern 
sie zum grösseren Teil (in 4 von 6 Fällen) noch überschreiten. Als Normal¬ 
wert hat man nämlich nach den jetzt vorliegenden zahlreichen Unter¬ 
suchungen bei Männern mit dem oben angegebenen Gewicht im mittleren 
Lebensalter für den Zustand der Nüchternheit und Ruhe anzusehen eine 
Ausscheidung von C0 2 2,8 — 3,08 oder 3,17 und eine Aufnahme von 
0 2 3,41—3,81 oder 4,1 auf 1 Minute und 1 Kilogramm Körpergewicht 
berechnet. Auch das Atemvolumen, d. h. die Menge der in 1 Minute 
ausgeathmeten Luft, welche normal 5000—7000 oder höchstens 8000 ccm 
beträgt, erscheint aussergewöhnlich hoch. 1 ) 

Bemerkenswert ist, dass bei TangUs Patienten nach Aderlass von 
500 ccm Blut, wodurch die Erythrozytenmenge von 9,2 Millionen auf 
8,6 Millionen und der Hämoglobingehalt von 25,6 pCt. auf 24,9 pCt. 
sank, kein wesentlicher Unterschied sich ergab. 

Zu diesen bisher bekannt gewordenen Untersuchungen kann ich jetzt 
noch zwei weitere hinzufügen. 

Die eine betrifft den in der obigen Tabelle mit II bezeichncten 
Patienten, über welchen ich früher (1. c.) ausführlich berichtet habe, und 
der mir ungefähr 2 Jahre nach der letzten Untersuchung wieder auf 
2 l / 2 Tage zur Verfügung stand. 

1) Aug. Sch., jetzt 42 Jahre alt, mit 67,85 kg Gewicht und 1,72 m Körpergrösse, 
klagt wie früher über allgemeine Mattigkeit und Schwindelgofühl, zeigt aber im übrigen 
keine bemerkenswerten Veränderungen in seinem Befinden und an seinen Organen. Im 
besonderen ist die Mi 1 zsch wel 1 ung fast unverändert. Dio Blutuntorsuchung ergab 
8500000 und 8900000 rote, 6100 weisse Blutzellen, das Blutbild ohne aulTallende 
Besonderheiten, Hämoglobin (Gowers-Sahli) 130 und 140. Blutdruck: Maximum 128, 
Minimum 119 mm. 

Der respiratorische Gaswechsel wurde von Dr. H. Silbergleit an 2 Tagen, 
vormittags zwischen 9—10 Uhr, nachdem Patient seit dem Abend vorher nichts ge¬ 
nossen hatte, untersucht und ergab: 


Tag 

Atcm-Vol. 

ccm 

C0 2 pro Kilo 
u. 1 Minute 

0 2 pro Kilo 
u. 1 Minute 

Rcsp.-Quot. 

6. März 

8359 

3,546 

4,657 

0,76 

7. März 

7526 

3,416 

4,791 

0,71 

7. März 

7519 

3,369 

4,799 

0,70 


1) Vgl. über den Gaswechsel: J. Rosenthal in Hermann’s Hdb. d. Physiol. 
Bd. 4. H. 2. S. 212, — Ohr. Mohr in Nagel’s Hdb. d. Physiol. Bd. 1. H. 1. S. 132. — 
Land ois-Phvsiol. 12. Aull, herausgegeben von Rosemann. S. 185 u. 205. — 
Magnus-Levy in v. Noorden’s Pathol. des Stoffwechsels. Bd. 1. S. 279 u. 289. — 
Plosch, Ztschr. f. exp. Pathol. Bd. 6. S. 553. — Gordon (1. c. S. 9) fasst den von 
ihm gefundenen Wert als normal auf. Er verwechselt dabei, wie cs so häufig geschieht, 
die Norm, d. h. das, was die Regel bildet, mit dem, was innerhalb der physiolo¬ 
gischen Grenzen liegt und sieht deshalb den ausnahmsweise gefundenen Wert von 
3,45 L'0 2 und 4,53 0 2 [bei Magnus-Lev y 1. c.j) als normal an. Aber es gibt bekannt¬ 
lich viele Vorgänge, die nicht pathologisch sind, also noch innerhalb physiologischer 
Grenzen liegen, aber nicht die Norm bilden. 
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Das Mittel aus den 3 Versuchen beträgt bezw.: 7801, 3,444 C0 2 
und 4,749 0 2 . Nehmen wir nur aus den letzten 2 Untersuchungen das 
Mittel, da Patient bei der ersten Untersuchung viellleicht etwas aufgeregt 
war und lebhafter atmete, so ergibt sich: 

Atemvolumen 7522 ccm, C0 2 3,392 und 0 2 4,795 ccm. — Das 
Atemvolumen liegt etwas über dem normalen Mittel, die gewechselten 
Gasmengen überschreiten cs ganz erheblich. 

Es wurde auch versucht, soweit cs der kurze Aufenthalt in der 
Klinik gestattete, die Stickstoffbilanz festzustellen. Und zwar betrug 
in den letzten 48 Stunden die N-Ausscheidung im Harn 16,0195, 
im Stuhl 9,1 g, also zusammen 25,1195, welcher eine Zufuhr in der 
Nahrung von ungefähr 30 g gegenüberstand, sodass eine Zurückhaltung 
von N von etwa 2,5 täglich stattgefunden zu haben scheint. 

2) Hr. Kaufmann M., 39 Jahro alt, mit 64,1 kg Gewicht und 1,72 m Körpergrösse 
zeigt das typische Bild der Erythrocytosis megalosplenica ohne jede Komplikation. 
Blutdruck: Minimum 102,6 mm, Maximum 136,8 mm (mit Strauss’ Turgosphygmo- 
graph). Zahl der Erythrozyten 7840000, der Leukozyten 8400. Hämoglobin (nach 
G o wers-Sah li) 115. Im Blutbild nichts Aussergewöhnliches. 

Nachdem am Patienten zur Uebung und Beruhigung einige Vorversuche mit dem 
Zuntz-Geppert’schen Apparat angestellt waren, ergaben 2 Versuche, mittags 1 Uhr, 
nachdem er morgens 7 Uhr eine Tasse Kaffee und eine Semmel genossen hatte, von 
je 24 Minuten Dauer, als Mittel die in nachfolgender Tabelle zusanmiengestcllten 
Werte (Prof. Ad. Löwy) 1 ). 


Tag 

Atem-Vol. 

ccm 

C0 2 pro Kilo 
u. 1 Minute 

0 2 pro Kilo 
u. 1 Minute 

Resp.-Quot. 

9. Mai 1909 

11,422 

4,044 

4,029 

1,00 


Hier ist vor allem die ausserordentliche Steigerung der Atemgrösse 
auffallend, mit welcher auch zum Teil wohl der ungewöhnlich hohe Wert 
der C0 2 -Ausscheidung zusammenhängt. Die 0 2 -Aufnahme liegt an der 
obersten physiologischen Grenze. Der respiratorische Quotient wird infolge 
der starken Zunahme der ausgeathraeten C0 2 = 1. 

Sonach wäre bis jetzt bei 7 Männern mit dem typischen Bilde der 
Vaquez’schen Krankheit eine aussergewöhnliche Steigerung des respira¬ 
torischen Gasyechsels gefunden worden und zwar in einem Fall (Tab. II) 
noch nach jahrelangem Bestehen der Krankheit. 

Hierzu kommt endlich noch, zugleich als Gegenstück zu dem eben 
erwähnten, der folgende Fall, in welchem innerhalb eines Monats der 
anfänglich stark erhöhte Gaswechsel normal wurde, vielleicht 
infolge lange fortgesetzter Sauerstoff-Einatmungen. 

Sch. Dreher, 27 Jahre alt, Grösse 1,682 m, Gewicht 74 kg, zeigt alle Er¬ 
scheinungen der Vaquez’schen Krankheit, aber nur massige Milzschwellung. Blut¬ 
druck (nach Riva-Rocci mit v. Recklinghausoivscher Manchctte) im Mittel 
111 — 112 mm. Die Atemversuche wurden mittags zwischen 12—1 Uhr, nachdem 


1) Eine ausführliche Mitteilung dieses Falles wird anderweitig erfolgen. 

23 * 
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H. SENATOR, 


Patient morgens 7 Uhr nur eine Tasse Kaffee und eine Semmel genossen hatte und 
durch Vorversuche eingeiibt war, angestellt (Prof. Ad. Löwy). 


Tag 

Atem- 

Volumen 

ccm 

C0 2 

pro Kilo 
u. 1 Min. 

0 2 

pro Kilo 
u. 1 Min. 

Resp.- 

Quot. 

Bemerkungen 

25. April 1907 
1 . 

10373 

4,192 

4,219 

0,99 

Blutuntersuchungen im April: 
R. 1 400000-1240000. W. 4400 

o 

10610 

i 4,316 

5,032 

0,86 

bis 6200. Hämogl. weit über 140. 

27. April 1907 



1 . 

6578 

3,635 

4,435 

0,82 

Vom 26. April 

2. 

6515 

3,486 

4,257 

0,82 

Sauerstoff-Einatmung. 

11. Mai 1907 



1 . 

6348 

3,114 

3,579 

0,87 


2. 

5776 

2,890 

3,708 

0,78 

13. Mai Aderlass von 410 ccm Blut. 

18. Mai 1907 



1 . 

4979 

2,176 

3,317 

0,66 

13. Mai. R. 1060000. W. 6800. 

2. 

6039 

2,587 

3,370 

0,77 

Hämogl. über 140. 

24. Mai 1907 

6486 

3,085 

3,820 

0,81 

1. Juni. R. 1020000. W. 6200. 


Der Fall zeigt, dass im Verlauf der Vaqucz’schen Krankheit bei 
fortdauernd hoher Erythrozytenzahl der Lungcngaswechsel normal 
sein oder werden kann, ob infolge therapeutischer Massnahmen, wie 
hier der Sauerstoff-Einatmungen, oder nicht, mag dahingestellt bleiben. 

In gleichem Sinne sprechen 2 von Gordon (1. c.) an Frauen angc- 
stelltc Beobachtungen. 

Der eine Fall, welcher vielleicht wegen einer pleuritischen Schwarte und Ver¬ 
dichtungen im Lungengewebe als kompliziert erscheinen konnte, betraf eine 45jährige 
Hebeammc mit einem Körpergewicht von Gl,5—64 kg. ZurZeit der Atmungsvcrsuche 
hatte sic im Blut R. 9020000—1000000, \V. 6300. Hämoglobin (Fleischl-Miescher) 
17,2 statt der normalen 13—14. Blutdruck 160 mm. Sauerstoff-Einatmungen brachten 
ihr Erleichterung der Dyspnoe. 

Im Mittel aus 8 gut übereinstimmenden Beobachtungen betrug pro 
1 Minute und 1 kg Gewicht: 

Atcmvol. 7400000 ccm, C0 2 3,17, 0 2 4,03, Rcsp.-Quot. 0,781. 

Die Werte sind immerhin hoch, aber gehen kaum über die Norm hinaus. 

Beweisender ist der zweite ganz typische und unkomplizierte Fall Gordotrs, 
welcher eine 40jährige Frau mit 47 kg Gewicht, einem Blutdruck von 130 mm und 
einem Blutbefund von R. 6740000—7352000, W. 13160-8400. Hämogl. (Fleisch 1- 
M i esc her) 17,84 pCt. 

Das Ergebnis von 5 Atmungsversuchen war im Mittel: 

Atcmvol. 6000 ccm, C0 2 2,72, 0 2 3,82, Resp.-Quot. 0,710. 

Hier sind die Werte vollkommen normal, ja vielleicht in Anbetracht 
des Umstandes, dass es sich vermutlich um eine kleine Person (also mit 
verhältnismässig grosser Körperoberfläche) handelte, eher klein. 

Es verdient noch hinzugefügt zu werden, dass bei der ersten Frau 
der Stoffwechselversuch eine Zurückhaltung von etwa 10 g N für den 
Tag ergab, also ungefähr dem Verhalten entsprechend, das in meinem 
vorher erwähnten Fall 2 (Ang. Sch.) gefunden wurde. 
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Die zuletzt mitgeteilten Beobachtungen lassen keinen Zweifel darüber, 
dass, wenn auch nach den bisherigen Erfahrungen bei der typischen 
Vaquez’schen Krankheit häufig oder in der Mehrzahl der Fälle der 
Lungengaswechsel gesteigert ist, diese Steigerung doch keineswegs immer 
vorhanden ist. Der Umstand, dass sie bisher nur bei männlichen Patienten 
fcstgestellt worden ist, beruht vielleicht auf einem Zufall, da die ohnehin 
nicht häufig zu beobachtende Krankheit bei Männern zu überwiegen 
scheint. Die Entscheidung hierüber muss weiteren Untersuchungen Vor¬ 
behalten bleiben. 

Mit Sicherheit lässt sich aber sagen, dass die Steigerung 
des Gaswechsels nicht oder nicht in erster Linie von der Zu¬ 
nahme der roten Blutkörperchen oder des Hämoglobins abhängt 
und also auch in keinem Verhältnis zu deren Menge steht. Dies 
geht, mehr noch als aus dem Vorstehenden, aus Beobachtungen hervor, 
welche ich an anderen nicht zur Vatjuez’schen Krankheit gehörigen Fällen 
von Erythrocytosis (Polycythaemia rubra) habe machen können. 

Schon F. Lommel 1 ) erwähnt den Fall eines 25jährigen Mannes 
von 80,5 kg Gewicht, der im übrigen kräftig und gesund war, mit einer 
während etwa zweijährigen Beobachtung siehergestelltcn Zunahme der 
Erythrozyten (auf 6,2—6,7 Millionen) und entsprechender Hämoglobin- 
vcrmchrung ohne Milzschwellung, bei welchem die unter den üblichen 
Vorsichtsmassregeln angestelltc Untersuchung des Gaswechscls im ganz 
nüchternen und ruhigen Zustand ergab pro 1 Minute und 1 kg Körper¬ 
gewicht: 

Atemvol. 5905 ccm, C0 2 2,21, 0 2 2,78, Rcsp.-Quot. 0,79, 
also ganz normale Werte. 

Meine eigenen Untersuchungen betreffen erstens ebenfalls 2 Männer 
mit einfacher Erythrocytosis ohne Milzschwellung mit unbestimmten 
Klagen und keinem nachweisbaren Organleiden, welches eine bestimmte 
Diagnose zugclassen hätte. Es sind dies: 

1) Jakob Th., Arbeiter, 60 Jahre alt, mit 70.5 kg Gewicht und 1,72 m Grösse 
mit 8500000 —7125000 K., 12000 W. Hämoglobin (Gowers-Sahli) 120-125. 
Blutdruck 144—142. — Bei vollständiger Nüchternheit und Uuhe und 5*/,—6 Stunden 
nach dom Frühstück von einer Tasse Kaffee und einer Semmel ergab sich im Mittel 
aus 6 Versuchen an 4 hintereinander folgenden Tagen für den Gaswechsel 
(Dr. H. Silbergleit): 

Atepivol. 6326 ccm, C0 2 2,627, 0 2 3,300, Resp.-Ouot. 0,79, 
also ebenfalls Werte, die ganz der Norm entsprechen. 

Beiläufig führe ich das Ergebnis zweier während der Verdauung 
(1 Stunde nach dem Mittagsessen) ausgeführter Versuche an, welche, wie 
zu erwarten war, eine deutliche Zunahme der gewechselten Gasmengen 
ergaben, nämlich im Mittel: 

Atemvol. 6506 ccm, C0 2 3,035, 0 2 3,83, Resp.-Quot. 0,79. 

1) Lommel, Diese Ztschr. Bd. 92. S. 99. 
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2) Enrico C., Arbeiter, 26 Jahre alt, mit G4,9 kg Gewicht und 1,725 m Grösse. 
Blut zeigt R. 7000000—6700000, W. 4600. Hämoglobin (Gowers-Sahli) 105—115. 
Blutdruck: Minimum 75—86, Maximum 114—121. 

Der respiratorische Gaswechsel 5—6 Stunden nach dem Frühstück in der üblichen 
Weise (nach mehreren Vorversuchen) ergab (Dr. H. Silbergleit) im Mittel aus 4 fast 
übereinstimmenden Versuchen: 

Atcmvol. 6293 ccm, C0 2 2,942, 0 2 3,834, Resp.-Quot. 0,77, 
wieder vollständig normale Werte. 

Zweitens verfüge ich über Atmungsversuche bei 2 Patientinnen, 
welche nach Behandlung mit der Kuhn’schen Lungensaugmaske 
eine Vermehrung der Erythrozyten mit entsprechender Hämoglobin-Zu¬ 
nahme bekommen hatten, eine Zunahme, welche in dem zweiten Fall 
bis zu einer wirklichen Polyzythämie geführt hat. 

1) Gertrud Pr., 22 Jahre alte Verkäuferin, leidet an hochgradiger Chlorose. Sie 
hat ein Körpergewicht von 58 kg, einen Blutdruck (Riva-Rocci) 117 und im Blui 
R. 2756000, W. 4600. Hämoglobin (Gowers-Sahli) 27 pCt. Der respiratorische 
Gaswechsel zeigte am 19. Novbr. 1907, mittags 12—1 Uhr, d. i. 5 1 /, Stunden nach 
dem Frühstück von einer Tasse Kaffee und einer Semmel im Mittel aus 2 gut überein¬ 
stimmenden Versuchen (Dr. H. Silbergleit): 

Atcmvol. 6166 ccm, C0 2 3,39, 0 2 3,995, Resp.-Quot. 0,82, 
also nicht geringe normale Werte trotz der Oligozythämie und der noch 
stärkeren Oligochromämie. 

Nach täglich zweimaligem längeren Gebrauch der Saugmaske ergaben 
die unter gleichen Verhältnissen, wie vorher von Prof. Ad. Löwy und 
Dr. H. Silbcrglcit angestellten Atmungsversuchc die in der folgenden 
Tabelle zusammengestellten Werte. 


Tag 

Atem- 

Volumen 

ccm 

C0 2 

pro Kilo 
u. 1 Min. 

0 2 

pro Kilo 
u. 1 Min. 

Resp.- 

Quot. 

Bemerkungen 

12. Dezember 
1907 

5135 

3,GO 

3,71 

0,97 

Gewicht 60,5 kg. Blutbefund: 
R. 3435000. W.2400. Hämogl. 
30 pCt. 

22. Januar 
1908 

5348 

3,26 

4,04 

0,81 

Gew. 62 kg. Blutbef.: R. 4 344 000. 
W. 7100. Hämogl. 55 pCt- 

24. Mai 1908 

5770 

3,38 

4,07 

0,83 


Es zeigt sich also trotz des besseren Blutbefundes eine fast voll¬ 
ständige Uebercinstimmung mit den vorher gefundenen Zahlen. 

Bei dieser Patientin wurden auch wieder Untersuchungen während 
der Verdauung und eine Untersuchung während der Menstruation'gemacht 
(Dr. H. Silbergleit), die ich der Mitteilung für wert halte, da in dieser 
Beziehung noch wenig Erfahrungen vorliegen. Die Verdauung betraf 
allerdings nur das geringfügige Frühstück am Morgen von 1 Tasse Kaffee 
und 1 Semmel, und die Untersuchung fand 2 Stunden nach dem Genuss 
statt. Die Untersuchung während der Menstruation geschah in gleich 
nüchternem Zustand wie die vorher angegebenen Untersuchungen. Das 
Körpergewicht betrug 62 kg, zur Zeit der Menstruation 62,5 kg. 
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Tag 


C0 2 

pro Kilo 
u. 1 Min. 

o 2 

pro Kilo 
u. 1 Min. 

Resp.- 

Quot. 

Bemerkungen 

21. Januar 1908 

1 5554 

3,53 

4,10 

0,86 

) 

23.Januar 1908 

5345 

3,345 

4,10 

0,82 

> Verdauung. 

25. Januar 1908 

5772 

3,52 

4,15 

0,87 

1 

15. Januar 1908 

6232 

3,12 

3,93 

0,79 

Menstruation. 


Der Einfluss der Verdauung gegenüber dem nüchternen Zustand 
macht sich nur in einer der kleinen Nahrungsaufnahme entsprechend ge¬ 
ringen Steigerung der Sauerstoffaufnahme geltend. 

Der' Gaswechscl während der Menstruation zeigt gar keine be¬ 
merkenswerte Acnderung im Vergleich mit den unter denselben Bedingungen 
ausserhalb der Menstruation gefundenen Werten. Es steht das in Ueber- 
einstimmung mit den von L. Zuntz und von H. Salomon gefundenen 
Ergebnissen. 1 ) 

2) Frl. B., Lehrerin, 28 Jahre alt, an beginnender Lungentuberkulose leidend, 
zeigte am 1. Oktbr. 1907 bei einem Körpergewicht von 45,5 kg folgenden Blutbefund: 
R. 4900000, W. 15000, Hämoglobin (Gowers-Sahli) 80 und begann in den ersten 
Tagen des Oktober die Atmungen mit der Kuhn’schon Saugmaske. Die Untersuchung 
des Gasvvcchsels (Dr. II. Silberglcit) fand immer mittags 12—1 Uhr, etwa 5 Stunden 
nach dem Frühstück, statt und ergab: 


- - 

- 

- - 





Atem- 

C0 2 

o 2 

Rcsp.- 

Quot. 


Tag 

Volumen 

ccm 

pro Kilo 
u. 1 Min. 

pro Kilo 
u. 1 Min. 

Bemerkungen 

31. Oktober 1907 

5897 

3,41 

4,72 

0,72 

Gewicht 46 kg. Blutbef.: 





R. 6100000. W. 5500, 

1. November 1907 

5890 

3,32 

4,66 

0,71 

Hiimogl. 85—90 pCt. 
Gewicht 46 kg. 

2. November 1907 

5583 

3,40 

4,55 

0,75 

Gewicht 46 kg. Blutbef.: 
R. 6200000, W. 5600. 

4. November 1907 

5612 

3,51 

4,61 

0,76 

Hämogl. 95. 


Während das Atemvolumen sich ganz der Norm entsprechend ver¬ 
hält, zeigen die gewechselten Gasmengen, namentlich die des auf¬ 
genommenen Sauerstoffs, ziemlich hohe Zahlen, die vielleicht auf Rech¬ 
nung des sehr niedrigen Körpergewichts und der deshalb verhältnismässig 
grossen Körperoberfläche zu stellen sind. Leider ist eine Untersuchung 
des Gaswechsels vor dem Gebrauch der Saugmaske nicht gemacht worden, 
sodass sich nicht entscheiden lässt, ob eine Aenderung mit der fort¬ 
schreitenden Blutverbesserung cingetreten ist. 

Immerhin wird dadurch an dem Ergebnis der vorher mitgetcilten 
Untersuchungen nichts geändert, wonach sowohl bei Polyzythämie wie 

1) L. Zuntz u. II. Salomon zitiert nach A. Magnus-Levy in v. Noorden's 
Hdb. der Pathol. des Stoffwechsels. Bd. 1. 1906. S. 400. 
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bei Oligozythämie bezw. bei hohem und niedrigem Hämoglobingehalt ein 
normaler Lungengaswcchsel, d. h. ein solcher, wie er einer normalen 
BlutbeschafTenheit zukommt, vorhanden sein kann. 

Somit erhebt sich die Frage, was die Ursache der in einer Anzahl 
von Fällen Vaquoz’schcr Krankheit beobachteten auffälligen Steigerung 
des Lungengaswcchsels ist. Sie kann nicht, wie von manchen vermutet 
wurde, in einer Verschlechterung des Hämoglobins mit verminderter Sauer- 
stoffkapazität gelegen sein. Denn erstens ist neuerdings in mehreren 
Fällen der typischen Krankheit ein ganz normales Verhalten des Hämo¬ 
globins nachgewiesen worden 1 ) und zweitens würde eine Verminderung 
der Sauerstoffkapazität des Blutes, ähnlich wie eine verminderte Sauer- 
stoffzufuhr wohl die Vermehrung der Erythrozyten und des Hämoglobins, 
also die Polyzythämie durch gesteigerte Funktion des Knochenmarks 
erklären können, aber nicht die Steigerung des Gaswechscls, die wir ja 
bei andersartigen Polyzythämien vermisst haben. 

Eine gewisse Achnlichkeit könnte man wohl zwischen dem Verhalten 
bei der Vaqucz’schcn Krankheit und dem Verhalten bei der Verdauung 
des Menschen finden. Auch bei dieser findet sicher eine Vermehrung 
der Blutmenge im ganzen statt, ist ferner eine Zunahme der weissen 
Blutzöllen erw'iescn (Verdauungsleukozytose) und eine wenn auch weniger 
starke Zunahme der roten Blutzöllen [zumal bei eiweissreicher Kost] höchst 
wahrscheinlich. Dabei erfährt auch der Gaswcchscl eine Steigerung, 
welche je nach der Menge und Zusammensetzung der Nahrung bis zu 
8 Stunden und darüber anhalten kann. Zum Teil rührt diese Steigerung 
wohl von der vermehrten Arbeitsleistung des Magendarmkanals und der 
Verdauungsdrüsen her, aber ganz reicht diese zur Erklärung nicht aus 
und namentlich scheint dem zugeführten Eiweiss eine spezifische Reiz¬ 
wirkung, die zur Erhöhung des Umsatzes, des Gaswechscls insbesondere, 
führt, zuzukoramen. 2 ) 

In meiner ersten Mitteilung (1. c.) habe ich an zwei Möglichkeiten 
zur Erklärung der Steigerung des Gaswechscls bei der Vaquez’schen 
Krankheit gedacht. Entweder, meinte ich, bildet die erheblich gesteigerte 
Blut- und Sauerstoffzufuhr zu den Organzcllen einen Reiz zur erhöhten 
Gewebsatmung oder cs besteht ein abnormer Reiz, welcher zur Ver¬ 
mehrung der roten Blutzöllen und zugleich des Atemvolumens und der 
Gewebsatmung führt. 

Die erste Annahme wäre nach dem, was vorstehend über das Ver¬ 
hältnis der Polyzythämie gesagt worden ist, nur unter der Voraussetzung 
haltbar, dass bei der Vaquez’schen Krankheit, d. h. bei der Erythrozytosis 
megalosplenica noch eine besondere Beschaffenheit der Erythrozyten, die 

1) Hierüber verweise ich auf das demnächst von mir bei dem internationalen 
medizinischen Kongress in Budapest zu gehende ausführliche Referat. 

2) Vgl. Magnus-Levy und v. Noorden in dessen Hdb. d. Pathol. des Stoff¬ 
wechsels. Bd. 1. S. 22G ff. und S. 54S IV. 
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vielleicht mit der Milzschwellung im Zusammenhang steht, im Spiel 
wäre, eine Beschaffenheit, die als Reiz wirkte. Dies würde schliesslich 
auf die zweite Erklärung hinauskommen, nur dass dann noch die weitere 
Frage zu beantworten bliebe, wodurch die Polyzythämie, bezw. die 
Steigerung der erythroplastischen Funktion des Knochenmarks, welche 
zweifellos der primäre, die Blutzunahme verursachende Vorgang ist, her¬ 
vorgerufen wird. Demnach verdient diese zweite Annahme als die ein¬ 
fachere und weitere den Vorzug. — 

Ich will zum Schluss nicht unterlassen, nochmals darauf hinzuweisen, 
dass nach den vorher erwähnten Untersuchungen Gordon’s die Steigerung 
des Lungcngaswechsels bei der Vaqucz’schen Krankheit keine ausnahms¬ 
lose Regel ist. Um über die Häufigkeit ihres Vorkommens ein Urteil zu 
gewinnen, dazu reichen die Beobachtungen, die bis jetzt erst an 8 Patienten 
gemacht worden sind, nicht aus. 

Nachträglicher Zusatz: In seinen soeben erschienenen „Hämo- 
dynamischcn Studien“ erklärt J. Plcsch die von ihm in einem Fall 
von Pulmonalstenosc gefundene Steigerung des respiratorischen Gas¬ 
wechsels als Folge der durch die Erweiterung der peripheren Gefässe 
bedingten Abkühlung, welche durch Erhöhung des Verbrennungsprozesses 
ersetzt werde. 
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XXII. 

Aus der medizinischen Klinik in Basel. 

Ueber die Ausscheidung des Kohlenstoffs im Harn. 

Von 

Dr. Ernst Magnus-Alsleben, 

Privatdozent und Assistent der Klinik. 

(Mit 5 Kurven im Text.) 

Im Vergleich zu den zahllosen Arbeiten, welche Aufnahme und Aus¬ 
scheidung des Stickstoffs zum Gegenstand hatten, sind die gleichen Fragen 
beim Kohlenstoff viel weniger studiert. Die Ursache hierfür liegt zum 
Teil sicher darin, dass der Stickstoff, abgesehen von der wichtigen Rolle, 
die er im Stoffwechsel spielt, der Untersuchung besonders bequeme Be¬ 
dingungen bietet. Denn während man sich ja für die Beurteilung der 
Stickstoffbilanz häufig mit einer einfachen Kjcldahlbestimmung im Harn 
begnügen kann, liegen die Verhältnisse beim Kohlenstoff viel schwieriger. 
Der Kohlenstoff wird zum allergrössten Teil, in 'einer Menge von zirka 
200 g, durch die Lungen als Kohlensäure ausgeschieden und ist hier 
nur durch Respirationsversuche zu bestimmen. Alle Fragen des Kraft- 
und Energieverbrauches sind ausschliesslich aut diesem ziemlich kompli¬ 
zierten Wege in Angriff zu nehmen. Nur einen kleinen Bruchteil des 
ausgeatmeten Kohlenstoffes (ca. Y 20 ) bildet die Menge des durch den 
Harn ausgeschiedenen. Dieser Harnkohlenstoff darf nun aber keineswegs 
nur nach Massgabe seiner absoluten Menge eingeschätzt werden. Unseren 
Anschauungen über den Ablauf der Stoffwechselvorgänge liegt im allge¬ 
meinen ja die Annahme zugrunde, dass sowohl der Harn als auch die 
Respirationsluft den C und N fast nur in vollständig abgebauten Ver¬ 
bindungen enthalten. Für den Respirationskohlenstoff trifft dies zu, trotz¬ 
dem auch hier immer noch speziell unterschieden werden muss, aus 
welchen Nährstoffen er stammt. Für den Kohlenstoff des Harnes dagegen 
stimmt die Prämisse garnicht; denn zu den vollständig ausgenutzten 
Körpern gehört hier doch (ausser dem Ammoniak) nur der Harnstoff, 
welcher trotz einer Gesamtverbrennungswärme von 2,523 Cal. keinerlei 
kalorischen Nutzeffekt repräsentiert. Also nur der im Harnstoff enthaltene 
Kohlenstoff darf mit dem Rcspirationskohlenstoff in Parallele gesetzt 
werden. Der übrige Kohlenstoff erfordert in jedweder Hinsicht seine be¬ 
sondere Beurteilung. 
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In hierauf gerichteten Untersuchungen fand ich, dass der Harnstoff¬ 
kohlenstoff für gewöhnlich weniger als die Hälfte vom Gesamtkohlen¬ 
stoff ausmacht. Der andere, grössere Teil desselben, dessen Menge 
bis über 12 g betragen kann, ist also in Verbindungen enthalten, 
welche wir nicht als Endprodukte betrachten dürfen. Trotzdem eine 
Reihe von Forschern bereits darauf hingewiesen hat, dass man durch 
Elementaranalyse mehr Kohlenstoff erhält, als dem Harnstoff entspricht, 
scheint es bisher doch relativ wenig beachtet zu sein, dass infolge dieses 
C-Ueberschusses eine so grosse Masse von nicht abgebauten Körpern im 
Harne Vorkommen muss. Die Physiologie berichtet nichts davon, dass 
von den Kohlehydraten Zwischenprodukte in grösserer Menge im Harn 
ausgeschieden werden; sie lässt aus den Fetten normalerweise höchstens 
Spuren von Azetonkörpern entstehen und bei dem Abbau des Eiweisses 
sollen Harnstoff, Ammoniak und nur ganz wenig von den sog. „Uebrigen 
Körpern“ im Harne auftreten. Den nicht unerheblichen Mengen von 
unvollständig oxydierten Verbindungen, deren Vorhandensein die Bestim¬ 
mung des Gesamtkohlcnstoffs beweist, scheinen die herrschenden Lehren 
gar keinerlei Existenzberechtigung zuzuerkennen! Ueber Beobachtungen, 
die ich über das Vorkommmen dieser kohlenstoffrcichen Körpergruppe 
machen konnte, sei im Folgenden berichtet. 

Die auffällige Divergenz zwischen dem Quotienten C/N, den die 
Analyse des Harnes ergibt, mit dem, was aus der Konstitution des grössten 
Harnbcstandtciles, des Harnstoffs, zu folgern wäre, wurde zuerst von Voit (1) 
zum Gegenstand der Untersuchung gemacht. Er schloss aus Versuchen, 
von denen weiter unten noch die Rede sein soll, dass der fragliche 
Ueberschuss an Kohlenstoff ausschliesslich vom Fleisch herstammt; Fett 
und Kohlehydrate sollen nichts dazu beitragen. 

Weitere Beobachtungen machte Rubner(2). Er bestimmte den 
Kohlenstoffgehalt in Harnportionen, die von ca. 14 Tagen gesammelt 
waren und fand bei diesen summarischen Untersuchungen das Verhältnis 
C/N ausserordentlich konstant (0,6—0,7). Bei einer anderen Unter¬ 
suchung (3) ergaben die täglich vorgenommenen Analysen nur geringe 
Schwankungen um diese Mittelwerte. Die von ihm angegebenen Standard¬ 
zahlen gelten als ausreichend genauer Durchschnitt und werden in den 
einschlägigen Rechnungen gewöhnlich ohne weiteres zugrunde gelegt. 

Eine grössere experimentelle Arbeit stammt dann von May (4). Bei 
Kaninchen, welche mit Schweinerotlaufkulturen infiziert waren, stieg der 
Quotient C/N während des Fiebers, was May als Folge eines gesteigerten 
Glykogenzerfalles deutete. 

Eine weitere, rein chemische Untersuchung verdanken wir dann 
Prcgl (5). Er arbeitete mit der speziellen Fragestellung nach „den 
Ursachen der hohen Werte des C/N-Quotientcn im menschlichen Harn“. 
Es gelang ihm, im Alkoholcxtrakt eines bis zur Trockene eingeengten 
Harnes, nach Fällung mit Oxalsäure, durch Dialysieren einen Körper als 
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Bar'yumsalz zu gewinnen. Dieser zeigte bei der Analyse eine ähnliche 
Elementarzusammensetzung, wie die von Gottlieb und Bodzcynski ge¬ 
fundene Oxyproteinsäure, sowie die von Cloctta beschriebene Uroprotsäure. 
Ueber die Konstitution ergeht sich Pregl nur in Vermutungen. Wegen 
des grossen Reichtums an Sauerstoff denkt er an Alkohol, Aldehyd oder 
Ketongruppen. Die ausserordentlich gute Löslichkeit in allen möglichen 
Medien sei die Ursache dafür, dass er so leicht dem Nachweise entgeht, 
und dass seine Identifizierung solche Schwierigkeiten bereitet. Dass 
dieser Körper nach seiner elementaren Zusammensetzung den C-Ueber- 
schuss zu decken vermag, hält er für wahrscheinlich. 

Bei Säuglingen untersuchte van Ordt (6) den C/N-Quotienten und 
fand ihn regelmässig sehr hoch, meist grösser wie 1,0. 

Langstein und Steinitz (7) zogen aus Beobachtungen, die sie an 
Säuglingen und älteren Kindern anstellten, den Schluss, dass das Ver¬ 
hältnis C/N in hohem Grade alimentären Einflüssen unterworfen sei. 

Scholz (8) und später Mohr (9) stellten Untersuchungen an Fieber¬ 
kranken an. Scholz fand einige Abweichungen von den normalen Werten, 
hält dieselben aber für nicht gross und vor allem für nicht konstant 
genug, um sie als sicheren Beweis für einen geänderten Stoffwechsel 
gelten zu lassen. Mohr hält auf Grund einer Reihe von Versuchen den 
„Schluss für unabweisbar, dass im Fieber der Stoffzerfall keine groben 
qualitativen Aenderungen erkennen lässt“. 

Stähclin (10) hat bei einem mit Surra infizierten Hunde in sehr 
vollständigen Versuchsreihen sämtliche Ein- und Ausgaben bis zum Tode 
untersucht. Die uns interessierende Frage der C-Ausscheidung ist hier 
leider nicht sicher beantwortet, weil der Harn in den letzten kritischen Tagen 
Eiweiss und Zucker enthielt, und die C-Menge deshalb natürlich in die Höhe 
schnellte. Vorher war die Relation C/N ziemlich unbeeinflusst geblieben. 

Steyrer (11) fand am ersten Tage eines nach Tuberkulininjektion auf- 
getretenen Fiebers keine Aenderung des Quotienten C/N. Die von ihm an¬ 
gegebenen Zahlen sind kleiner als die aller anderen Autoren. 

Rolly und Hornig (12) untersuchten die C-Ausscheidung bei Typhus- 
kranken in Stichproben; die Relation C/N war „im allgemeinen nicht als 
pathologisch anzuschen“. 

Spiro (13) prüfte den Quotienten C/N von neuem an Hunden unter 
verschiedenen Bedingungen. Von seinen Resultaten ist vor allem die von 
ihm zum ersten Male aufgestcllte Proportion des „dys N“ zu „dys C“ (d. li. 
desjenigen N und C, welcher nicht im Harnstoff und Ammoniak ent¬ 
halten ist) bemerkenswert. 

Friedmann (14) benutzte die ausserordentliche Konstanz der C/N- 
Rclation, um das Schicksal verfütterter Karbonsäuren zu studieren. 

Im Anschluss hieran seien einige Arbeiten der letzten Jahre genannt, 
welche sich mit der Frage befassen, ei» wie grosser Teil des Stickstoffs 
als Harnstoff ausgeschieden wird. Die Angaben der Autoren differieren 
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in diesem Punkte nämlich um nicht weniger als 50pCt. Hammarsten (15) 
gibt in seinem Lehrbuchc als Anteil des Harnstoffstickstoffs am Gesamt¬ 
stickstoffs 84—91 pCt. an, was mit den Zahlen von Pflüger und Bohland, 
Gummlich, Bötker und Sjöqvist ungefähr in Einklang steht. Etwas 
kleinere Werte nennt von Jacksch (16). Landau (17) hat ebenfalls etwa 
91 pCt. gefunden, dagegen gibt Schöndorf (18) noch etwas höhere Zahlen 
an, so z. B. beim Hunde nach Fleischfütterung in einem Falle bis 97,9pCt. 

Gänzlich abweichende Angaben über diese Frage macht 0. Moor (19). 
Dieser Autor meint, dass die üblichen Methoden der Harnstoffbestimmung 
sämtlich unzuverlässig sind, und dass der „wahre Harnstoffgehalt“ des 
Harnes nur halb so gross sei, als gewöhnlich angenommen wird. Er 
oxydierte den neutralisierten Harn mit Zinkpermanganat, extrahierte dann 
den Harnstoff mit Aethyl-Amylalkolol und titrierte mit Quecksilberchlorid. 
Hierbei fand er als „annähernd wirklichen Harnstoffgehalt“ 36,2 pCt. 
und 41,25 pCt. vom Gesamt-N. Als was der übrige Stickstoff ausge¬ 
schieden wird, will er zum Gegenstand weiterer Untersuchungen machen. 

Technik. 

Zunächst sei über die von mir angewandten Methoden folgendes mitgeteilt: 

Der Harn, bei Kaninchen und Hunden durch Katheterisioren gewonnen, wurde 
sofort mit Chloroform versetzt und möglichst bald, meistens am gleichen Tage, 
in Arbeit genommen. Der Stickstoff wurde nach Kjeld ah 1, Harnstotf und 
Ammoniak in dergleichen Portion nach einer Vereinigung der Methoden von Mörner- 
Sjöqvist und Folin, wie sie Spiro (20) angegeben hat, bestimmt. Die Harnstoff- 
zahlen revidierte ich in einer Reihe von Fällen durch Analysen nach Pfaundler- 
Pflüger-Schöndorf (21). Die Phosphorwolframsäure-Phosphorsäuremethode ergab 
mir regelmässig etwas weniger; das Minus betrug, Harnstoff N zu Gesamt-N berechnet, 
ca. 3 pCt. Da diese Differenzen ganz konstant waren, so machte ich die meisten Be¬ 
stimmungen später nur mit der bequemeren Alkohol-Aetherfällung und habe die hier¬ 
mit gefundenen Zahlen allen Berechnungen zugrunde gelegt. Von der Zuverlässigkeit 
der Ammoniakbestimmung nach Folin überzeugte ich mich durch Kontrollen nach 
Sch lösin g. Sie stimmten beide ziemlich gut überein, daher ist die Folin’scho 
Methode vorzuziehen, weil sie fast ebenso einfach ist und nur einige Stunden erfordert, 
lieber Ammoniakbestimmungen im Harne möchte ich ganz allgemein aber folgendes 
bemerken. Die nachträgliche Ammoniakentwicklung auch in Harnen, welche mit einem 
der üblichen Konservierungsmittel versetzt sind, scheint mir schon nach ganz kurzer 
Frist nicht unerheblich. Bestimmungen, die in aufbewahrten Harnen erst nach einer 
Reihe von Tagen angestellt werden, ergeben sicher zu hohe Werte. Ich möchte daran 
erinnern, dass Schwarz (22), welcher sehr sorgfältige Analysen unter diesem Gesichts¬ 
punkt mit besonderen Kautelen angestellt hat, als tägliche Durchschnittsmenge für 
das Ammoniak 0,155 g angibt. Als Maximum nennt er 0,433, Öfters fand er garnichts. 
Da cs für meine Zwecke auf kleinste Differenzen nicht ankam und ich meistens am 
ersten oder zweiten Tage untersuchen konnte, habe ich keine speziellen Vorsichts- 
massregeln getroffen, halte es aber für wahrscheinlich, dass meine Ammoniakzahlen 
immer noch etwas zu hoch sind. Der Kohlenstoff wurde nach folgendem, von Spiro 
ausgearbeiteten Verfahren ermittelt: Der Harn, in schmalen, langen Porzellan¬ 
schiffchen mit Bleichromat gemischt, wurde im Dennstedtschen Verbrennungs¬ 
apparat (23) unter SauerstolTdurchieitung vorerst zur Trockeno eingeengt. Um das 
Platzen des Glases bei zu raschem Sieden zu verhüten, wurde zunächst eine Stelle 
hinter dem Schiffchen vorsichtig angewärmt, an welcher in dem Rohre ein das Lumen 
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desselben beinahe ausfüllender Glasstopfen steckte 1 ). Dieser bewirkte, dass der er¬ 
wärmte Sauerstoff von der engen Stelle an in schärferem Strom über dio Schiffchen 
fuhr und den Wasserdampl rasch mit sich fortriss. Erst nachdem der Harn voll¬ 
kommen trocken geworden war, wurden grosse Flammen direkt unter die Schiffchen 
gestellt. Im vordem Teil des Rohres wurde der Sauerstoffstrom über Kupferoxyd und 
Bleisuperoxyd geleitet. Der mitgerissene Wasserdampf wurde durch Abtropfen in eine 
vor dem Rohre angeschlossene (ev. mit Eis gekühlte) Vorlage kondensiert und der 
Sauerstoffstrom dann durch mehrere (mindestens zwei) Chlorcalciumröhren vollständig 
getrocknet. Der Kohlenstoff w r urde schliesslich in mit Natronkalk gefüllten „Enten“ 
gebunden und darin als Kohlensäure gewogen. Eine Reihe von Analysen machte ich, 
ebenfalls auf nassem Wege, mit Kaliumbichromat und Schwefelsäure, doch schien mir 
die Verbrennung im Dennstedtsohen Apparat bequemer und zuverlässiger. Von einer 
besonderen Berücksichtigung der Kohlensäure, welche in sauren Harnen stets nur ab¬ 
sorbiert enthalten ist, habe ich, wie übrigens auch alle anderen Untersucher, Abstand ge¬ 
nommen. Mit Ausnahme des Ammoniaks wurden stets Doppelbestimmungen vorgenommen. 

Herrn Professor Spiro in Strassburg möchte ich für Unterweisung in seiner 
Technik der Verbrennungen und für mannigfache andere freundlichst erteilte Rat¬ 
schläge meinen ergebensten Dank abstatten. 


Kaninchen-Versuche. 

Tabelle I. (Fütterung mit Hafer und Rüben.) 


I. 


11. 



C/N 

C/N 

C - 0,53 

N = 0,45 

} 1,178 

C = 0,31 

N— 0,297 

} 1,043 

C - 0,656 

N = 0,576 

} 1,138 

C = 0,39 

N-0,335 

} 1,164 

II II 

pp 
CO o 

J 1,139 

C 0,33 

N = 0,310 

} 1,004 

C - 0,50 

N 0,45 

} UH 

0 = 0,35 

N= 0,336 

} 1,041 

C - 0,52 

N = 0,45 

J 1,155 

C - 0,24 

N— 0,216 

} 1,111 



C — 0,19 

N = 0,175 

\ 1,085 


Die erste Reihe in Tabelle I ergibt, dass, trotzdem die ausgeschiedenen Mengen 
von C und N, wohl entsprechend den wechselnden Nahrungsmengen, cinigermassen 
schwankten, der Quotient C/N eine ziemliche Konstanz zeigt. Der kleinste Wert ist 
1,111, der grösste 1,178, der Durchschnitt 1,144. Aehnlich ist die zweite Versuchsreihe 
an einem anderen Kaninchen. Bei etw T as kleineren absoluten Zahlen für C und N ist 
in den 6 Versuchen der Quotient C/N ebenfalls ziemlich konstant, aber anders als bei 
dem ersten Kaninchen; er beträgt im Mittel 1,085; der höchste Wert ist 1,164, der 
kleinste 1,041. 

Um aus diesen Vorversuchen einen Ueberblick über die Menge des 
nicht als Harnstoff ausgeschiedenen C zu ziehen, sei folgende Rechnung an¬ 
gestellt. Vom Stickstoff sind beim Kaninchen, wie ich aus einer Reihe 
von Bestimmungen als Mittel (and, 75 pCt. als Harnstoff enthalten. 

1) „Hinten“ bedeutet am Verbrennungsrohrc diejenige Seite, von welcher der Sauer¬ 
stoff zugelcitet wird, und„Vorn u diejenige, wo die Natronkalkenten angeschlossen sind. 
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Wenn der durcbschnittliehc Quotient aus sämtlichen Kaninchenversuchen 
für C/N = 1,114 ist, so ergäbe sich, wenn wir als täglich ausgeschiedenc 
N-Mengc lg setzen wollen, C = 1,114. N = 1. Bei 75 pCt. Harn- 
stoff-N betrüge die Harnstoffmenge = 1,605 g. Darin wären 0,321 g C. 
Also von 1,114 g Gesammt-C sind 0,321 g im Harnstoff enthalten, 
d. h. 28 pCt. Die übrigen 72 pCt. sind in andern Verbindungen. Bemerkt 
sei hier noch, dass der Kohlensäuregehalt des alkalischen Kaninchenharns 
grösser sein mag, als der des sauren Hunde- und Menschenharns, aber 
jedenfalls immer noch so gering, dass er bei einem so enormen Defizit 
(72 pCt.) sicher von keinem ausschlaggebenden Einfluss ist. 

Die nächsten Tabellen geben Aufschluss über die Beobachtungen 
an Hunden bei künstlich erzeugtem Fieber. Da es mir daran lag, die 
Tiere auch während des Fieberabfalles bis in die Genesung hinein zu 
verfolgen, konnte ich mich der Injektion von Bakterienkulturen nicht 
bedienen. Ich versuchte daher verschiedene Fermente nach den Angaben 
von Krehl und Matthcs(24); es gelang mir jedoch nicht, hiermit Fieber 
zu erregen. Ich glaube die Ursache hierfür darin zu sehen zu dürfen, 
dass die Präparate heute in sehr viel reinerem Zustande von den chemischen 
Fabriken geliefert werden als früher; und nach Analogie mit anderen 
Beobachtungen (Peptozym) ist wohl die Vermutung erlaubt, dass die 
fiebererregende Substanz garnicht in dem Ferment selber, sondern in 
allerlei, demselben anhaftenden Verunreinigungen enthalten war. Nach 
mehrfachen Versuchen bediente ich mich der subkutanen Injektion eines 
sterilen Heuinfuses. Freilich ist auch diese Methode weder bequem, 
noch sicher. Man muss alle 2 — 3 Stunden von neuem und zwar in 
steigender Menge injizieren, was bei der zunehmenden Unruhe und Empfind¬ 
lichkeit der Tiere nicht immer ganz leicht ist. Die Gefahr, dass an den 
Injcktionsstellen Abszesse auftreten, wächst natürlich auch mit der Zahl 
und Grösse der Einspritzungen. Das Unangenehmste aber ist der Umstand, 
dass ein Heuinfus ein gänzlich undosierbares Mittel darstellt, dessen 
Wirksamkeit in jedem einzelnen Falle ausprobiert werden muss. Damit 
die zu injizierenden Mengen nicht allzu gross werden, möchte ich als 
ganz ungefähres Rezept angeben, dass man den Heuinfus ca. 8 — 10 Tage 
im Brutschrank stehen lasse und ihn dann auf ca. V 6 seines Volumens 
cinenge. Die Analysen der von mir benutzten Infuse auf C und N 
ergaben nur Spuren hiervon, sodass eine ev. Steigerung der C- und N- 
Ausscheidung jedenfalls nicht darauf bezogen werden konnte. Ich 
stellte Versuche nach folgendem Plane an: Sichere Einstellung dos 
Hundes in konstante Ausscheidungsverhältnisse, Erzeugung eines 
etwa 2 Tage anhaltenden Fiebers, weitere Beobachtung bis in die 
völlige Genesung. Während von den Versuchen mehrere durch allerlei 
Zwischenfälle gänzlich fehlschlugen, kann ich über drei berichten, welche, 
wenn sie auch keinesweg ganz vorschriftsmässig verliefen, auf die hier 
interessierenden Fragen doch einige Antwort zu geben im Stande sind, 
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Versuche an Hunden. 

Tabelle II. Fieberversuch No. 1 am Hund. 


23. Mai. 

NH 3 = 0,872 (0,715)i) 
C= 7,93 (3,275)2) 
N ~ 9,12 
4 - 

U = 16,377 (7,653) 8 ) 

24. Mai. 

NH 3 = 0,998 (0,816) 

C = 8,07 (3,184) 
N= 9,04 

4 - 

U = 15,922 (7,44) 

25. Mai. 

NH 3 = 0,913 (0,749) 

C = 7,69 (3,164) 

N = 8,83 

U = 15,819 (7,392) 

26. Mai. 

NH 3 ä 0,863 (0,707) 

C - 7,61 (2,933) 

N — 8,775 

4 - 

U= 14,665 (6,853) 

28. Mai. 

NM 3 = 1,108 (0,889) 

C — 6,17 (3,123) 

N = 7,9 
4 * 

U = 15,613 (7,296) 

29. Mai. 

NH 3 = 0,874 (0,717) 

C — 6,48 (3,047) 
N= 8,312 
4* 

U= 15,237 (7,12) 

30. Mai. 

NH 3 = 0,924 (0,758) 

C = 6,68 (2,936) 

N = 8,4 
4 * 

U = 14,680 (6,86) 

31. Mai. 

NII 3 « 0,793 (0,650) 

C —~ 6,09 (2,910) 

N = 8,01 

4 * 

U = 14,550 (6,79) 

1. Juni. 

NH :i = 0,924 (0,758) 

C = 6,28 (2,912) 
X= 7,89 
4 * 

U- 14,560 (6,804) 


o 


25 i 

I+ö§ 

O 


ü 

?! 

+ö s 

o 


ü § 
S» CU 
Q ö 


O 


o 


10 


0,869 


0,893 


0,779 


0,760 


83 


82 


0,871 j 83 

I 


7 ' 0,878 • 78 


0,785 , 92 

I 


85 


0,795 85 


84 


0,796 I 86 


41 


39 


41 


38 


50 


47 


44 


47 


46 


59 


61 


59 


62 


50 


I ^ 


4,655 


4,886 


4,526 


4,677 


3,047 


53 2,433 


56 ; 3,744 


53 i 3,184 


54 3,268 


Bemerkungen 


300 g Hundekuchen 
N = 10,2 


200 g Hundekuchen 

N = 6,8 


Injektion von Heu- 
infus: 10 ccm, 30 ccni’ 
45 ccm, 60 ccm, 
75 ccm, 75 cm. 


1) Bedeutet die N-Mcnge, die in NH 3 enthalten ist. 

4 - 

2) Bedeutet die C-Menge, die in U enthalten ist. 

3) Bedeutet die N-Mcngc, die in U enthalten ist; ebenso in allen folgenden Tabelle 0, 
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2. Juni. 

NH 3 — 1,243 (1,019) 
C — 9,16 (3,052) 
N — 8,268 
4 

U = 15,262 (7,132) 


« e3 
ZC co 

Ä O 



3. Juni. 

NH 3 = 1,083 (0,888) 
C = 7,51 (2,748) 
N = 7,497 

4" 

U = 13,739 (6,42) 



4. Juni. 

NH, = 0,746 (0,612) 
C = 5,83 (2,834) 
N — 7.505 
4- 

U = 14,169 (6,621) 


8 


5. Juni. 

NH 3 = 0,923 (0,757) 
C - 6,349 (2,967) 
X - 8,070 
4- 

U = 14,834 (6,932) 


9 


6. Juni. 

NH, = 0,873 (0,716) 
C - 6,47 (2,98) 
N — 8,43 
4* 

U= 14,883 (7,02) 


0 

#25 

40 * 

* <u 

0 

U : C / 
Gesamt-C 1 

Dys. C 
in pCt. 

0 

S« fl 

Q 

Bemerkungen 

1,107 

86 

33 

67 

6,108 

Temperatur bis 39,1 °. 

1,002 

85 

36 

| 

i 

64 

4,762 

Temperatur normal. 

0,777 

88 

48 

52 

2,996 


0,787 

1 

85 | 

| 

46 

54 

3,382 


0,767 

1 

83 

46 

54 

3,69 



Der Hund bekam täglich 300 g Hundekuchen (N-Gehalt = 10,2 g, C- 
Gehalt = 117 g) und war hiermit in einem leidlichen N-Gleichgewieht. Die N- Aus¬ 
scheidung an den ersten 4 Tagen betrug im Durchschnitt 8,941 g (höchster Wert 9,12, 
kleinster 8,77). Die Durchschnittszahl für die C-Ausscheidung betrug 7,82 (höchster 
Wert 8,07, niedrigster 7,61). Der Quotient C/N war ziemlich konstant; er differierte 
zwischen 0,893 und 0,869, der Mittelwert war 0,877. Der Ammoniak-N betrug durch¬ 
schnittlich 7,5 pCt. vom Gesamt-N; der HarnstolT-N 82 pCt. vom Gesamt-N. (Die 
einzelnen Zahlen siehe in der Tabelle.) Vom C waren durchschnittlich 40 pCt. im 
HarnstofT enthalten, d. h. es waren 60 pCt. des C in nicht maximal oxydierton Ver¬ 
bindungen (in absoluten Zahlen = 4,686 g). Um zu verhüten, dass der Hund, der 
den Hundekuchen nur ungern nahm, während der Fiebertage seine Ration etwa stehen 
lasse und damit den Versuch störe, wurde von neuem begonnen und statt 300 g 
Kuchen nur 200 g gereicht (N = 6,8 g, C = 78 g). Der Hund schied jetzt etwas 
mehr N aus, als er aufnahm, im Durchschnitt von 5 Tagen = 8,102 g (Maximum 8,4, 
Minimum 7,89 g). Auf den Ammoniak entfiel die gleiche prozentuale Menge, wie vor¬ 
her, auf den Harnstoff = 86 pCt. Einen bemerkenswerten Unterschied zeigto die C- 
Ausscheidung; dieselbe betrug im Durchschnitt 6,34 g; dies bedeutet, dass, als der 
Hund eine kleinere Menge des gleichen Futters bekam, die C-Ausscheidung mehr ab¬ 
genommen hatte als die N-Ausscheidung; der Quotient C/N sank von 0,877 auf 0,783. 
Da der Harnstoffanteil ungefähr der gleiche blieb, so wurden vom C dadurch nur 
53 pCt. (statt 60 pCt.) in nicht maximal oxydierten Verbindungen ausgeschieden (in 
Zahlen 3,135 g gegen 4,686 g). Nun kam der Fiebertag (siehe die Notiz auf der 
Tabelle). Die Temperatur stieg nur wenig (bis 39,1); am nächsten Tage wieder 
normale Zahlen. Die Analyse ergab aber folgende Aenderung: Während die N-Aus- 
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Scheidung mit ihrer Harnstolfquote fast die gleiche blieb und die Zahl fürAmmoniak ein 
wenig wuchs, stieg die C-Ausscheidung fast um 50 pCt. (von 6,28 g auf 9,16 g), war 
am Tage darauf, bei normaler Temperatur, immer noch erhöht und kehrte erst am dritten 
Tage zur Norm zurück. Die Folge der ausschliesslichen C-Steigerung war, dass derC der 
nicht maximal oxydierten Verbindungen statt 54pCt. am Fiebertage sogar 67pCt. aus¬ 
machte, am Tage darauf noch 64pCt. und erst am dritten Tage mit 52pCt. wieder einen 
normalen Wert erreichte. Die Menge des dys C, vorher ca. 3 g, betrug am ersten Fiebertage 
über 6g. Alle übrigen Zahlen glichen vom dritten Tago an ebenfalls wieder genau denen 
vor dem Versuch. C/Nbetrug (Durchschnitt aus drei Tagen) =0,777 (vorherO,783). Das 
Uebrige s. Tabelle. 


Tabelle III. Fieberversuch No. 2 am Hund. 




_ 


O 

. o 






Lr 

i 

•* rt 

Og 
•• rt 

. hO 


Bemerkungen 


ÖC C n 
y <x> 

+ Ö jg 


Q.S 






O j 

O 





21. Juni. 









NH a = 0,658 (0,559) 









C = 5,32 (2,172) 

N ~ 6,739 
-b 

} 8 

| 0,789 

75 

40 

60 

3,148 

200 g Hundekuchen 
N = 6,8. 

U-10,858 (5,074) 









22. Juni. 


1 







NH 3 = 0,583 (0,478) 


i 







C = 5,30 (2,015) 

N — 6,565 

4 - 

U = 10,077 (4,709) 

} 7 

0,802 

71 

; 38 j 

62 

2,285 





23. Juni. 









XH 3 = 0,642 (0,526) 

C — 4,88 (1,985) 

N- 6,16 

-f 

1 ° 

0,792 

75 

39 

61 

2,835 

Injiziert: 30 ccm, 
50 ccm, 75 ccm, 
90 ccm, 90 ccm. 

U = 9,929 (4,64) 








100 ccm. 

24. Juni. 









NH 3 — 1,034 (0,848) 









C = 9,42 (2,837) 

N — 8,208 

4 

U-14,135 (6,605) 

l'° 

1,147 

80 

30 

70 

6,59 





25. Juni. 









NH,= 0,824 (0,676) 



i 






C = 8,73 (3,050) 

N = 8,464 

U-15,249 (7,126) 

I 8 

1,032 

84 

! 34 

66 

4,320 


Temp. zwischen 
39 und 40°. 

26. Juni. 









NH, = 1,0563 (0,866) 









C - 8,36 (3,49) 

N« 9,051 

} 9 

0,923 

90 

41 

39 

4,87 



Ü-17,45 (8,153) 




i 

l 





27. Juni. 





i 




NH, = 1,0626 (0,872) 









C - 9,46 (3,42) 

N = 10,074 

4 

\ H 
/ 8 

0,933 

1 79 ! 

36 

64 

5,98 

Abszesse. Temperatur 
zwischen 38 u. 39 c . 

L T -17,12 (8,00) 








28. Juni. 









NH, = 0,9542 (0,782) 









C- 9,60 (3,516) 

| 








N " 9,728 

8 

0.986 

84 

36 

64 

6,084 

Antipyrin. Chinin. 

U= 17,582 (8,216) 

) 

i 

i 

1 
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Bemerkungen 


33 « 


-f£> 

” <D 

2 

Ö" c 
- 

Pi'~ 


29. Juni. 








NIT 3 = 0,748 (0,613) 








C — 8,13 (3,03) 

N = 8,46 
■+■ 

U =15,15 (7,08) 

1 ’ 

0,961 

84 

37 

63 

5,10 


30. Juni. 








NH 3 = 0,7334 (0,601) 








0 = 7,05 (2,572) 

N = 7,505 


0,938 

80 

36 

64 

4,478 


+ 

j 







U = 12,861 (6,01) 








7. Juli. 








NH,= 0,685 (0,562) 








C — 6,65 (3,046) 

I 






8 Tage nach Heilung 

N = 8,72 

[ 6 

0,762 

81 

45 

55 

3,604 

der Abszesse Temp. 

4- 

I 






normal. 

U= 15,233 (7,12) 








8 . Juli. 








NH* = 0,534 (0,438) 








C — 5,81 (2,576) 

N — 7,452 

4- 

U = 12,883 (6,02) 

1 ' 

0,779 

80 j 

j 

45 

55 

3,231 


9. Juli. 








NH 3 = 0,482 (0,395) 








C = 5,24 (2,371) 

N= 6,753 

4- 

U = 11,846 (5,538) 

} 6 

0,775 

1 

82 

i 

45 

55 

2,869 




Der Hund stand bei 200 g Hundekuchen in einem ziemlich ausreichenden N- 
Gleichgewicht; er schied täglich (im Durchschnitt von drei Tagen) = 6,488 g N aus. 
Auf den Ammoniak entfiel ein gleicher Anteil wie beim ersten Hund. Die Harnstoff¬ 
quote war geringer = 74 pCt. Die C-Ausscheidung betrug im Mittel = 5,17 g. Der 
Quotient C/N differierte von 0,789 — 0,802, im Durchschnitt = 0,794. Die nicht 
maximal oxydierten C-Verbindungen machten 61 pCt. aus = 2,749 g. (Einzelheiten 
siehe Tabelle.) Die Temperatur stieg diesmal bei etwas grösseren injizierten Mengen 
bis auf 39,9 und hielt sich dann noch einen Tag zwischen 39 und 39,5. Der Einfluss 
auf die Harnzusammensetzung war bei diesem intensiveren und längeren Fieber viel 
weitgehender. Die C-Ausscheidung stieg ungefähr auf das Doppelte, von 4,88 g auf 
9,42 g. Die N-Ausscheidung stieg diesmal ebenfalls, freilich erheblich weniger und 
langsamer. Das Verhältnis C/N stieg deshalb am ersten Fiebertage auf 1,147, sank, 
durch weiteres Wachsen der N-Ausscheidung, am zweiten Tage auf 1,032. Die relative 
Ammoniakmenge stieg von 8 auf 10 pCt. Der Harnstoffanteil betrug 82 pCt. im Durch¬ 
schnitt. Die nicht maximal oxydierten C-Körper stiegen von ca. 3 g auf 6,59 g. Am 
dritten Tage blieb der erwartete Temperaturabfall aus. Der Hund war aber noch aus¬ 
gesprochen matt. Als Ursache erwiesen sich mehrere diffuse Infiltrate an den Injektions¬ 
stellen. Die Temperatur blieb um 39Grad und hielt sich 5 Tage lang in gleicher Höhe. 
Da der Hund auch während dieser Zeit seine Nahrung fast ganz nahm (nur einige 
Male musste sie durch Schlundsonde beigebracht werden), konnte man den Stoff¬ 
wechsel während dieser Zeit weiter beobachten und vor allem die Möglichkeit der 
medikamentösen Beeinflussung studieren. Ueber diesen Punkt sei kurz bemerkt, dass 
weder die Temperatur noch die Steigerung der Ausscheidungen durch Antipyrin (5 g) 
oder Chinin (3 g) auch nur im geringsten herabgedrückt wurden. Die im Harn zum 
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Ausdruck kommende Stoffwechselstörung war in dieser Zeit dadurch charakterisiert, 
dass die N-Ausschoidung fast unverändert hoch blieb, während die C-Ausscheidung 
ein wenig zurückging. Die Folge war, dass der Quotient C/N etwas kleiner war, als in 
den beiden Tagen des hohen Fiebers, aber immer noch grösser als in den Tagen der 
Norm blieb; er betrug im Mittel 0,948 (Maximum 0,986, Minimum 0,923). Die Menge 
der nicht maximal oxydierten C-Verbindungen betrug um 5 g. Am 6. Tage erbrach der 
Hund die Nahrung wieder, und als sich am nächsten Tage einige der Abszesse öffneten, 
leckte er den reichlich lliessenden Eiter auf, und es musste deshalb der Versuch abge¬ 
brochen werden. Nach etwas über einer Woche waren die Wunden geheilt, die 
Temperatur normal und das Tier zeigte, nachdem es die letzten Tage nach Belieben 
reichlich gefressen hatte, bei 200 g Hundekuchen Ausscheidungsverhältnisse, welche, 
wenn sie auch inbezug auf den N etwas inkonstant waren, so doch denen vor dem Ver¬ 
such im ganzen ziemlich entsprachen. C/N im Durchschnitt = 0,772. 


Tabelle IV. Fieberversuch No. 3 am Hund. (Hierzu vgl. Kurve I.) 




« g 
-fD $ 


? fi 
+£> g 

o 


ü § 
Q a 


&.S 

Q 


Bemerkungen 


9. Juli. 

NH 3 = 0,284 (0,233) 
C = 2,51 (0,982) 
N = 3,164 
+ 

U = 4,913 (2,296) 

10. Juli. 

NH 3 = 0,226 (0,185) 
C = 2,22 (0,921) 
N = 2,726 
4- 

U = 4,605 (2,152) 

11. Juli. 

NH 3 -0,303 (0,248) 
C = 2,45 (1,006) 
N = 2,943 
4- 

U -5,031 (2,351) 

12. Juli. 

NH 3 = 0,289 (0,237) 
C-2,194 (0,89) 

N = 2,657 
4 

U* 4,453 (2,081) 

13. Juli. 

NH 3 — 0,367 (0,301) 
C = 4,22 (1,354) 
N = 3,58 

4- 

U-= 6,771 (3,164) 

14. Juli. 

NH 3 = 0,389 (0,319) 
0-5,034 (1,479) 
N-4,106 
4 

U- 7,319 (3,420) 

15. Juli. 

NH 3 = 0,276 (0.230) 
C i» 3,98 (0,802) 
X - 2,24 
4 

U = 4,014 (1,876) 


7 0,724 


0,816 


72 


39 


61 1,528 


79 | 41 ! 59 1,299 


•1 ! 

0,8331 81 I 43 | 57 , 1,444 


0,825 77 


41 ! 59 j 1,304 


8 1,178 87 32 j 68 


4 1,226 83 29 71 


10 


2,866 


3,555 


1,770 85 20 j 80 . 2,178 


100 g Hundekuchen 
N - 3,4. 


Injektion: 50 ccm. 
75 ccm, 100 ccm, 
190 ccm. 


Keine Nahrung. 
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Kurve I. 

Bei Fütterung mit 100 g Hundekuchen ergab die Harnanalyse folgendes Resultat: 
N (im Durchschnitt aus 4 Tagen) = 2,872 g (zwischen 3,164 und 2,G57 g differierend). 
Der C = 2,346 pCt. (schwankend von 2,194 bis 2,51 g). C/N im Mittel = 0,799. 
Der C-Gehalt der nicht maximal oxydierten Verbindungen machte 59pCt. des ganzen C 
aus. Ueber Ammoniak und Harnstoff, welche keine Besonderheiten boten j vergl. die 
Tabelle. Wie die Fieberkurve zeigt, stieg die Temperatur nach rascher Injektion 
grösserer Mengen rapid in die Höhe. Der Hund, der am ersten Tage soine Ration vor 
Beginn der Einspritzungen gefressen hatte, wurde sehr bald matt; am zweiten Tage 
frass er nichts mehr; am dritten Tage Kollaps, nachts Exitus. Der Harn zeigte 
sehr bemerkenswerte Aenderungen. Der C-Gehalt stieg am ersten Tage auf das 
Doppelte (4,22 g), am nächsten Tage stieg er (ohne Nahrungsaufnahme) weiter 
bis 5,034 g. Die absoluten Zahlen des dritten Tages sind nicht beweisend, weil der 
Hund abends starb. (C = 3,98 g.) Die N-Ausscheidung betrug am ersten Tage 3,58 g. 
(Der Durchschnitt vorher war = 2,872 g), am zweiten Tage = 4,106 g, am dritten 
Tage, der unvollständig war, = 2,24 g. Die Verteilung des N auf Ammoniak und 
Harnstoff zeigte keine wesentliche Abweichung, der Quotient C/N (vorher 0,799) war 
am ersten Tage 1,178, am zweiten 1,226, am dritten (Kollaps) 1,77. Dem entsprach 
eine enorme Vermehrung der nicht maximal oxydierten C-haltigen Körper, am ersten 
Tage 68 pCt.; dann stieg ihr prozentualer Anteil weiter bis auf 80 pCt. Die 
absoluten Zahlen sind wegen der Nahrungsverweigerung hier belanglos. 


Beobachtungen an Gesunden. 


Tabelle V. No. 1. Patient B. 



1 

•• E 

O rt 

H 7! 

« 1 
^ o 

C/N 

J2\ 

X B\ ° g! 
4-i | ;4*i* S | 

Dys. C 
in pCt. 

NH 3 « 0,692 (0,561) 
C- 12,69 (5,10) 




i 

i 

1 ! 

N 14,04 

4* 

U “ 25,52 (11,93) 

NH, - 0,7885 (0,640) 
0- 11,40 (5,06) 

! 

i 

1 4 

0,903 

1 _ 

84 : 40 

00 

i : 

i 

N -- 12,71 

4- 

U = 25,32 (11,83) 

i 

5 

' 0.s;i7 

03 44 

56 


o 

. bß 
tn _ 
>. C 

Q* 



Bemerkungen. 


Milchkaffee 400, 
Weissbrot 160, 
Bouillon m.Ei250, 
Fleisch 150, Ge¬ 
müse 150, Mi I<*h750 
KartnllVIn 250, 
Suppe 250. 
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i 


55 

o 






i 

> - 4-3 

• 

O 

o 




•• £ | 

C/N 

?§ ! 


.o 

v) a, 

. bO 
m 

K a 

Bemerkungen 



pg cd 

o 

+ % 

+Ö 2 
C5 

Q.S 



NH 3 = 0,666 

(0.540) 

1 


i 

i 

■ 




C = 11,36 

N =13,47 

4- 

(5,OG) 

H 

0,843 

' 87 

44 

' 56 

i 

6,30 


U =25,338 

(11,84) 








NH 3 = 0,824 

(0,G69) 


! 

j 

i 


j 

1 



0 = 10,96 

(4,755) 




1 

1 



N *= 13,25 

4- 

U= 23,775 

(11,11) 

) 5 ; 

0,S27 

! 34 

43 

; 57 

; 6,205 


NH 3 = 0,729 

(0,592) 




1 




0= 9,25 

(4,00) 

\ 







N= 10,65 

4~ 

U = 19,13 

(9,36) 

h 

0,868 

■ 

87 

43 

57 

5,42 

1 


NH 3 = 0,5113 

(0,41) 


i 


| 




0= 8,46 

(3,82) 




1 




X = 10,438 

4* 

U=19 ; ll 

(8,93) 

I 5 ; 

0,810 

85 

44 

56 

4,64 


XH 3 = 0,598 

(0,486) 








0 = 11,17 

(4,27) 

i 


i 





N = 10,75 

U = 21,357 

(9,98) 

r 

1,03 

92 

38 

62 

6,90 


NH 3 = 0,801 

(0,650) 


! 






0 = 12,43 
N= 13,496 

4- 

(5,23) 

}■ 

! 

0,921 

90 

42 

i 

| 

58 

7,10 


U =26,17 

(12,23) 



i 

i 





Patient B. (64 Jahre alt) litt an massigen arteriosklerotischen Beschwerden; 
leichte diffuse Erweiterung der Aorta, sonst kein wesentlicher Organbefund. Die 
kleine, ziemlich schwächliche Person war von gutem Appetit und ass die allgemeine 
Krankenkost (siehe Tabelle) meistens vollständig auf. Die Zahlen ergeben als prozen¬ 
tualen Anteil des Ammoniaks am Gesamt-N 5 pCt. Die Harnstoffquote (schwankend 
von 84 pCt.—93 pCt.) betrug im Mittel 89 pCt. Der C/N-Quotient differierte viel mehr 
als in den Stoffwechselversuchen am Hund. Die niodrigste Zahl betrug0,810, erging 
öfters über 0,9 hinaus und erreichte einmal den Wert von 1,03. Der Durchschnitt 
betrug 0,887, die Menge von dysoxydablem Kohlenstoff betrug im Mittel 6,491 g 
(5,42 g—7,59 g). Der prozentuale Anteil am Gesamt-C war 57 pCt. im Durchschnitt. 

Ein ähnliches Gesamtresultat, aber in den Einzelheiten noch viel wechselvoller, 
ergibt die nächste Tabelle. 


Tabelle VI. No. 2. Patient H. 


NH 3 = 0,831 

(0,681) 




i 



0=10,3 

(5,50) 

I 





\ 

N =13,99 


i 4 

0,736 

91 

53 47 

4,80 

1 

4* 


1 





/ V2 Liter Mi Ich, 300g 

U =27,52 

(12,86) 




1 


l Brot, 200 g Fleisch, 

NH 3 = 0,7G3 

(0,625) 




i 


/ 400 g Gemüse, 

0 = 10,98 

(5,30) 

) 





i Butter, Zucker. 

N = 13,42 

I 


4 

0.818, 92 

i , 

48 52 

5.68 

] 

U =26,53 

(12,4) 

i 
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* 

y QJ 


* S 
. ” 

4- Lj Vi 

I ^ o 

c 

ö S 

. ** «ö 

s 

o 
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Bemerkungen 

NFI 3 = 0,990 (0,812) 

C = 13,44 (6,42) 

N = 16,36 

4- 

U ="32,1 (15,0) 

}* 

0,825 

91 

47 

53 

7,02 


NH<, = 0,991 (0,813) 

C = 16,34 (9,06) 

N-22,91 

4- 

U =45,308 (21,1738) 

}• 

0,713 

92 

56 

44 

7,14 

1 Liter Milch, 300 g 
Fleisch, 8 Fier, 50g 
Schinken, Zucker, 
Butter, Reis, nur 
ganz wenig. 

NH 3 = 1,201 (0,985) 

C = 18,9 (9,92) 

N =25,2 

4* 

U-49,005 (23,18) 

}• 

0,750 

91 

53 

47 

8,98 


NII 3 5=3 0,4066 (0,337) 
C= 13,74 (5,34) 

N =14,196 

4- 

1=26,71 (12,4826) 

H 

0,961 

87 

38 

62 

8,40 

2 Liter Milch, 300 g 
Brot, 500 g Ge¬ 
müse u. Kartoffeln, 
3 Eier,Obst, Zucker 
Butter. 

NH 3 0,7249 (0,594) 

C = 13,75 (6,00) 

X = 15,27 


0,900 

91 

43 

57 

7.75 


U =30,024 (14,03) 

f 

] 




l 


NH 3 = 0,741 (0,585) 

C = 9,16 

N =11,17 

} 5 

0,820 

92 

48 

52 

1 

4,68 


U =22,427 (10,48) 








NIT 3 = 0,526 (0.431) 
10,01 (3,85) 

N = 10,48 

V 

0,955 

86 

38 

62 

G,16 


U-19,26 (9,00) 


1 



i 




Patientin H. (33 Jahre alt) war wegen zahlreicher, sicher funktioneller Be¬ 
schwerden in Spitalbehandlung. Nachdem drei Tage lang die Untersuchung bei ganz 
frei gewählter Kost (siehe Tabelle) vorgenommen war, wurde die Patientin 2 Tage 
lang ganz ohne Gemüse und Brot, sodann 4 Tage hindurch ausschliesslich laktovege- 
tabilisch ernährt. Der prozentuale Anteil von Ammoniak und Harnstoff zeigte bei der 
Koständerung keine durchgreifende und konstante Abweichung. Er war wie beim 
vorigen Falle 4 pCt. und 90 pCt. Wichtiger ist der Quotient C/N; derselbe betrug bei 
gemischter Kost 0,791, bei Fleisch 0,731, bei laktovegetarischer Ernährung 0,1X39. 
Die Differenzen sind, wie man sieht, keine allzu grossen. Die Menge des dys C be¬ 
trug bei allgemeiner Kost im Mittel 5,83 g (51 pCt.), bei Fleisch 8,OG g (45 pCt.), 
bei vegetarischer Kost 6,75 g (58 pCt.). 


Tabelle VII. No. 3. Patient K. 


7. Januar. 

XH 3 = 0,748 (0,606) 

C =12,65 (3,80) 

\ 1 

1 


Lcnhartzkur: Milch, 

N 10,37 

4 

U = 19,002 (8,879) 

J C 1,21 

85 30 70 

8.85 

rohes Fleisch, Eier. 
Zucker. 
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E 



^ ' 1 o +* 

ü e| ^ 

- i cn Q. 

c n 

nh 8 

Gesa 

o 

1 

4- 

U: 

Gesa 

+ 3 ||q c 



Bemerkungen 


NH 3 

c 

N 

4- 

U 

NH 3 

c 

N 

-f 

u 

nh 3 

c 

N 

4- 

u 

NHa 

C 

N 


9. Januar. 

= 0,558 (0,452) 
—15,74 (6,33) 

-15,84 

= 31,629 (14,78) 
11. Januar. 

- 1,078 (0,875) 
: 20,01 (7,34) 

= 18,809 

-36,70 (17,15) 

25. Januar. 

- 0,579 (0.470) 
= 12,69 (6,522) 
-16,58 

—32,613 (15,24) 

26. Januar. 

= 0,892 (0,724) 
14,08 (6.369) 

16,65 


u- 


nh 3 

C s 

N 


31,935 (14,923) 
27. Januar. 

= 1,26 (1.023) 

= 15,91 (7,55) 

19,04 


U 37,75 (17,64) 


0,994 93 40 60 


3 0,765 91 


9,41 


5 1,060 90 36 64 12.67 


51 49 6,168 


I 


4 0.842 89 45 55 7,661 


5 , 0,835 92 | 47 


53 ! 8,36 


Gewöhnliche Kost 
ungefähr wie auf 
Tabelle V. 


Patientin K., 19 Jahre alt, hatte ein Ulcus ventriculi und wurde nach den Vor¬ 
schriften von Lenhartz behandelt (Kostordnung siehe Tabelle). Der C/N-Wert an 
diesen Tagen betrug 1,21, 0,994 und 1,060. Der dysoxydable Kohlenstoff machte 
bei normaler Harnstoffquote am N (88 pCt.) ca. 64 pCt. vom Gesamt-C aus. Die 
absolute Menge war im Mittel 10,31 g. Zwei Wochen später, bei einer, mit Vermeidung 
grober Gemüse gemischten Kost differierte der Quotient C/N von 0,765—0,842. Harn¬ 
stoff und Ammoniakanteil zeigten zwischen beiden verschiedenen Ernährungen auch 
hier keine beträchtlichen Abweichungen und entsprachen ungefähr den Zahlen der 
früheren Tabellen. Der dysC war in der zweiten Periode geringer, nur 7,763g (58pCt.). 

Schliesslich noch die Resultate einer 3tägigen Beobachtung an einer Patientin, 
bei welcher auffällige Schwankungen nach unten auftraten. 


NH 3 = 0,641 (0,526) 
C = 7,59 (3,59) 
X = 8,82 
4* 

U = 17,97 (7,40) 

XH 3 = 0,653 (0,536) 
C= 8,70 (4,536) 
N = 11,928 

4- 

U = 22,684 (10,60) 
NH 3 = 0.431 (0,353) 
C= 7,64 (4,053) 
N * 10,82 

r -20.265 (9,471; 


Tabelle VIII. — No. 4. 


5 I 0,860 84 


).> 

i 

| 3 j 0.7 


47 


7S7 ; 88 1 52 


07 88 53 


Patient S. 


53 * 4,00 


I 


48 


4,164 


I 

47 3.59 
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Patientin S. ? 28 Jahre alt, welche stets nur geringen Appetit hatte, zeigte bei 
gemischter Kost einmal den Quotienten 0,860, ein zweites Mal 0,737 und ein drittes 
Mal 0,707. Der dysoxydable Kohlenstoff machte zwischen 47 und 53pCt. vom Gesamt-C 
aus (3,59 g—4,164 g). 


Beobachtungen an Fieberkranken. (Angina.) 


Tabelle IX. 


. _ _ _ -- 

iS 

Dm V3 

— 

4 

U : N/ 
Gesamt-N | 

o 


i 

— — - - - 


o 

4* 

U:C/ 

Gesamt- 

Dys. C 
in pCt 

Dys. C 
in g 

Bemerkungen 




No. 1. 




2. Krankheitstag. 

NH 3 “ 0,834 CO,684) 








0= 9,84 (3,034) 

N = 8,123 

4- 

L r =15,172 (7,09) 

h 

1,211 

87 

31 

69 

6,806 

Temperatur bis 39,3. 

3. Krankheitstag. 
XH,= 0,643 (0,527) 








C = 8,18 (2,640) 

X = 7,616 

}* 

1,070 

81 

33 

67 

5,540 

Abfall. 

•+- 

J 







U = 13,203 (6,17) 

4. Krankheitstag. 








NH,= 0,842 (0,690) 








C = 6,61 (2,945) 

N = 7,98 
+ 

0 = 14,723 (6,88) 

5. Krankheitstag. 

} 9 

0,837 

87 

44 

56 

3,665 

Normale Temperatur. 







NH 3 = 0,521 (0,427) 

I 4 







C — 6,76 (3,85) 

N —9,56 

4- 

U-19,26 (9,00) 

0,707 

1 

94 

57 

43 

2,91 


1 




No. 2. 




1. u. 2. Krankheitstag. 
NH 3 = 0,879 (0,721) 








C —14,01 (5,128) 

N= 13,048 

5 

1,080 

92 

36 

64 

8,881 

Temperatur bis 39,1. 

U =25,641 (11,984) 

/ 




j 



3. u. 4. Krankheitstag. 
NH S = 0,962 (0.789) 








C = 10,6 (4,332) 

N= 11,625 

4- 

U =21,66 (10,12) 

V 

0,914 

87 

41 

59 

! 6,268 

Normale Temperatur. 

5. u. 6. Krankheitstag. 
NH 3 = 1,025 (0,840) 








C= 9,1 (4,986) 

N =*12,594 

4- 

U =24,931 (11,648) 

I 7 

0,727 

93 

54 

46 

4,114 





No. 3. 




1. u. 2. Krankheitstag. 
NH 3 *= 0,846 (0,694) 








0=10,47 (3,827) 

N = 9,898 


1,058 

94 

36 

64 

6,543 

Temperatur bis 38.8. 

~h 

I 







U = 19,134 (8,941) 
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•• g 
kS 

5^ 

o* 

+ 

U:N / 
Gesamt-N 

U : C/ 
Gesamt-C 

ü d 

c/i P. 
W 

Q.S 

Dys. C 
in g 

Bemerkungen 

3. u. 4. Krankheitstag. 
NH 3 = 0,498 (0,408) 
C= 7,15 (3,174) 
N= 8,72 

i 

I 

5 

, 

0,821 

85 

45 

55 

3,976 

Normale Temperatur. 

U -= 15,868 (7,415) 

5. u. 6. Krankheitstag. 
NH,= 0,692 (0,567) 

C = 8,17 (3,182) 
N= 8,57 
+ 

U = 15,913 (7,436) 

j 

i 

J 

• 7 

0,954 

87 

38 

G2 

4,988 



Die erste Patientin (Tabelle IX, Nr. 1) hatte am Tage des Spitaleintrittes (dem 
zweiten Krankheitstage) eine Temperatur von 39,3. Der Quotient C/N betrug 1,211. 
Bei einem Harnstoffanteil von 87 pCt. machte der dysoxydable Kohlenstoff 69 pCt. 
vom Gesamt-C (= 6,806g) aus. Am 2. Tage, dem 3. Krankheitstage, wo die Temperatur 
bereits bis zur Norm abfiel, waren die Verhältnisse noch fast die gleichen. C/N = 1,076. 
Dys C = 67 pCt. (5,40 g). Erst am 3. und 4. Tage waren die Werte wieder innerhalb 
normaler Grenze. C/N = 0,837 und 0,707. Der dys C 56 pCt. und 43 pCt., die 
absoluten Mengen = 3,665 g und 2,91 g. 

Die zweite Patientin (Tabelle IX, Nr. 2) konnte sofort bei Beginn der Hals¬ 
schmerzen in Untersuchung genommen werden (Temperatur 39,1). Der Urin wurde 
immer von zwei Tagen gemischt. Der Quotient der beiden ersten Tage betrug 1,080. 
In den beiden nächsten Tagen Abfall der Temperatur zur Norm; C/N == 0,914 und 
0,727. Der Prozentanteil des dys. C fiel von 64 pCt. auf 46. Die Mengen betrugen 
zuerst 8,881 g, dann 6,268 g und schliesslich 4,114 g. 

Die dritte Patientin (Tabelle IX, Nr. 3, der Harn stammt ebenfalls immer von 
2 Tagen) zeigt den Quotienten während des Fiebers (Temperatur bis 38,8) = 1,058. 
Dann fiel er auf 0,821, zuletzt stieg er wieder auf 0,954. Der dys C betrug bei einer 

-4- 

durchschnittlichen U-Quote von 89pCt. zwischen 55 und 64pCt. Die absoluten Zahlen 
für den dys C waren 6,543 g, 3,976 g und 4,988 g. 

Tabelle X. 


Beobachtungen an Fieberkranken. (Scharlach.) No. 1. Patient S. (Hierzu vgl. Kurve II.) 


10.—11. Februar. 
NH S = 0,923 (0,757) 

C = 9,55 (6,493) 
N= 16,224 

U =32,464 (15,17) 

}* 

0,588 

! 

93 

67 

33 

i 

3,057 

Kost siehe auf der 
Kurve. 

12.—13. Februar. 

NH® — 0,816 (0,677) 

C = 6,16 (4,74) 

N = 11,83 
+ 

U =23,72 (11,08) 

H 

0,520 

93 

76 

24 

1,42 


14.—15. Februar. 

NH 3 = 1,137 (0,932) 
C= 8,75 (5,899) 

N 14,986 
+ 

U =29,49 fl3,78) 

i 

b 

0,576 

92 

67 

23 

2,851 
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16.—17. Februar. 
NH 3 = 1,04 (0,853) 

C “13,01 (8,119) 

N= 20,38 
+ 

U =40,596 (18,97) 
18.—19. Februar. 
NH S = 1,377 (1,129) 

C = 11,69 (6,73) 
N= 17,67 
+ 

U =33,64 (15,72) 
20.—21. Februar. 
NH 3 = 0,893 (0,732) 

C = 10,04 (5,363) 

N = 14,246 

+ 

U= 26,814 (12,529) 

22., 23.—24. Februar. 
NH 2 = 0,834 (0,683) 

C= 9,55 (4,721) 
N= 12,813 
+ 

U =23,604 

25., 26.—27. Februar. 
NH 3 = 0,632 (0,518) 

C = 10,41 (4,853) 

N= 12,86 

U =24,268 (11,34) 

28., 29.Febr. bis 1. März, 
NH 3 = 0,367 (0,311) 
C= 9,09 (3,462) 
N= 9,139 
H- 

U = 17,312 (8,09) 

2.—3. März. 

NH, = 0,501 (0,411) 

C = 10,48 (4,348) 

N =11,29 

U =21,742 (10,16) 



o 

?! 
+ D £ 
o 

o 

?! 
+o S 
o 

J» Pi 

ö .2 

° *0 
£ ö 

Q 

Bemerkungen 

0,638 

93 

62 

38 

4,381 


0,G61 

89 

57 

43 

4,96 


0,704 

88 

53 

47 

i 

4,677 


0,746 

86 

49 

51 

I 

4,729 


■ 

0,813 

88 

46 

! 54 

1 

l 

; 5,557 


0,999 

89 

39 

! 

i 

1G1 1 

i 

5,628 

i 


0,926 

90 

41 

i ■ 

i i 

1 1 

6,132 
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Patient S. (14 Jahre alt, 10. 2.-3. 3. 08). Beim Spitaleintritt war das Exanthem 
auf der Höhe. Die Untersuchung des Harnes in 2tägigen, später 3tägigen Portionen 
ergab ein von dem bisherigen gänzlich abweichendes Resultat. Der Quotient C/N war 
anfangs ganz auffallend niedrig, weit unterhalb der als Minimum an Gesunden ge¬ 
fundenen Grenze. Er betrug bei den ersten drei Analysen 0,588, dann 0,520 und 
dann 0,576. Der Harnstoff-N und Ammoniak-N waren am Gesamt-N mit 93 pCt. resp. 
6 pCt. beteiligt. Der als Harnstoff ausgeschiedene Kohlenstoff machte einen sehr 
grossen Teil vom Gesamtkohlenstoff aus (bis 76 pCt.). Die Menge des dys C war 
dementsprechend sehr niedrig, bis hinunter zu 34 pCt., C-Gehalt = 1,42 g. Vom 
7. Tage an stieg der Quotient auf 0,638 und 0,661, doch war die Harnstoffquote des C 
mit 62 und 57 pCt. immer noch weit ausserhalb der Norm. Die Mengen des dys C 
betrugen 4,881 g und 4,96 g. Erst 8 Tage nach völliger Entfieberung war der 
Quotient C/N zum ersten Male über 0,7 und stieg dann langsam bis über 0,9. Der 
Prozentanteil des als Harnstoff ausgeschiedenen Kohlenstoffs sank dementsprechend 
allmählich (die einzelnen Zahlen siehe Tabelle). Die Verteilung des Stickstoffs auf 
Ammoniak und Harnstoff zeigte zwischen Fieber und fieberfreier Zeit keinen Unterschied; 
der durchschnittliche Anteil des Ammoniaks war 5 pCt., der des Harnstoffs 90 pCt. 
Die Menge des dys C war am Schluss bis auf 6 g gestiegen. (Die auffallend niedrigen 
absoluten Zahlen für Gesamt-C und Gesamt-N an den ersten Tagen beruhen vielleicht 
auf Verlusten beim Auffangen des Harnes, die bei kranken Kindern wohl nicht immer 
zu vermeiden sind.) 


Tabelle XI. — Scharlach II (vgl. Kurve III). Patient K. 
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19—22. Mai. 

,= 0,4956 (0,406) 
: = 8,44 (3,81) 

' = 9,884 

f = 19,09 (8,916) 
23.-25. Mai 
t = 0,39 (0,32) 

! = 9,07 
[= 9,99 
26.-28. Mai. 

,= 0,527 (0,439) 
)= 8,32 
f= 8,97 

». Mai bis 1. Juni. 

( = 0,433 (0,355) 

) = 8,50 (3,54) 

[ = 9,403 

[=17,70 (8,266) 
2.—4. Juni. 

, = 0,396 (0,325) 
J= 8,95 (3,36) 
[= 9,156 

[=16,82 (7,860) 
5.—7. Juni. 

,= 0,774 (0,631) 
1= 8,15 (3,13) 

f = 8,736 

f=15,66 (7,319) 

8.—12. Juni. 

, = 0,864 (0,708) 

I = 8,937 (3,699) 
1= 9,520 

J = 18,494 (8,642) 
13.—17. Juni. 

3 = 0,647 (0,531) 

I = 8,768 (3,477) 

J = 9,265 

[ = 17,385 (8,124) 


.. P I „ g c« ft ^ _ 

. eö *g >■* c 

+ S '£ +S $ Q C Q- 

r-i I 1 


4 I 0,854 90 45 55 j 4,63 


| 3 0,908 
| 5 0,949 


3 0,904 87 41 59 4,96 


3 10,977 | 85 37 63 5,59 


7 0,932 


83 38 1 62 5,02 


7 0,940 90 41 59 5,238 


| 5 0,94.' 



0,945 j 87 ! 39 61 5,291 
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E. MAGNUS-ALSLEBEN, 


Patient K. (11 Jahre alt, 3. 6.—18. 7.). Der Quotient C/N ist hier im Anfang 
ebenfalls weit unterhalb der Norm = 0,545. Der dys C (33pCt.) war = 1,65 g. Die 
nächste Harnportion (immer von3Tagen gesammelt) zeigte einen Quotienten von 0,659; 
die dritto von 0,531. Von nun an erst, d. h. 6 Tage nach der völligen Entfieberung, 
blieb die Relation C/N definitiv im Steigen und erreichte erst bei der vom 9.—11. Tage 
nach der völligen Entfieberung stammenden Harnportion mit 0,794 einen in den Bereich 
des Normalen fallenden Wert. Das allmähliche Sinken des Harnstoff-C und die Zahlen 
für die dom entsprechend steigenden Mengen des dys C siehe auf der Tabelle; ebenso 
die Zahlen für Ammoniak und Harnstoff, welche sich in normalen Grenzen halten. 


Tabelle XII. Scharlach 3 (vgl. Kurve IV). Patient M. 



C/N 

23.—25. Jan. 


C = 6,48 

N = 10,044 

} 0,645 

26.-28. Jan. 


C = 6,06 

N = 8,382 

} 0,723 

29.—31. Jan. 

C = 6,021 

N = 8,136 

J 0,740 

1.—3.Febr. 


C = 6.396 

N = 7,319 

J 0,874 



C/N 

4.-6. Febr. 


C = 6,51 

N = 6,99 

| 0,931 

21.—23. Febr. 


C = 7,23 

N = 7,904 

J 0,915 

24.—26. Febr. 


z o 
II II 

JX> 

} 0,997 



Anmerkung während der Korrektur: Die Kostangabe auf der Kurve soll lauten: Bis zuin 
1. Februar 1 --1 1 /^ 1 Milch; von da au: Schleim, Brot, Brei; vom 19. Februar an: Fleisch. 

Pat. M. (5Jahre, 23.1.—27.2.). Bei diesem Patienten habe ich wegen der völligen 
Konstanz der Ammoniak- und Harnstotfausschcidung in den übrigen Beobachtungen nur 
C und N bestimmt. Die Beurteilung der vorliegenden Frage ergibt sich ja dann ohne 
weiteres aus der Relation C/N. Diese zeigte genau das gleiche Verhalten wie in den beiden 
ersten Fällen. Der Quotient betrug im Anfang 0,645 und stieg stufenweise wieder bis auf 
iiborO,9. Nach einer Pause von 14 Tagen zeigte der Knabe wieder den gleichen Quotienten. 


Tabelle XIII. Scharlach 4. Patient P. 



C/N 

Bemerkungen 

26.—28. Februar. 

C - 10,35 
, N — 10,63 

J 0,974 

f Temperatur bis 38,5°. Kost 

29. Febr. bis 2. März 
C-= 10,04 

N = 13,088 

J 0,767 

( entsprechend den vorigen. 
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C/N 

Bemerkungen. 

3.—5. März. 

C = 8,38 

N = 11,424 

| 0,733 

Abfall der Temperatur bis 37°. 

6.—8. März. 

C = 7,83 

N = 11,764 

| 0,664 

Normale Temperaturen. 

9.—10. März. 

C = 8,312 

N = 7,324 

} 1,134 


11.—12. März. 

C = 7,9 

N = 11,76 

} 0,671 


13.—14. Marz. 

C = 7,43 

N = 10,78 

| 0,689 



Patient P. (9 Jahre alt, 26. 2.—14. 3.). In der ersten Harnportion (immer von 
3 Tagen stammend) war die Relation = 0,974, dann sank sie allmählich bis 0,664, 
stieg plötzlich auf 1,134, fiel dann wieder auf 0,671. Die einzelnen Zahlen siehe 
auf der Tabelle. Ein Zusammenhang zwischen den Differenzen des Quotienten 
und dem Stande der Temperatur, die hier freilich nicht ganz so gleichmässig ver¬ 
lief, wie in den anderen Fällen, war nicht herauszulesen. Eiweiss oder Zucker 
waren, wie jedesmal besonders festgestellt wurde, nicht die Ursache des unregel¬ 
mässigen Verhaltens. 

Beobachtungen an Typhuskranken. 

Bei der Untersuchung des Harnes von 3 Typhuskranken habe ich, nachdem ich 
mich durch zahlreiche Stichproben überzeugt hatte, dass die relative Harnstoffmenge 
sich genau in den gleichen Grenzen hielt wie sonst und die relative Ammoniakmenge 
ebenfalls beinahe die gleiche war, - von einer fortlaufenden täglichen Bestimmung von 
Harnstoff und Ammoniak Abstand genommen. 


Tabelle XIV. — Typhus. 



C/N 

7., 8., 9. März 

0 — 12,74 

N = 22,848 

} 0,f>59 

10., 11., 12. März 

C = 21,53 

N = 32,34 

J 0,666 

13.. 14., 15. März 

C = 13,8 

N = 20,72 

} 0,667 

16, 17, 18. März 

C = 8,34 

N = 13,86 

| 0,602 

19, 20, 21. März 

C = 10,10 

N= 14,69 

| 0,688 


Patient Rg (vgl. Kurve V). 



C/N 

22, 23, 24. März 

C = 11,72 

N = 13,494 

| 0,869 

25, 26., 27. März 

C = 11,01 

N — 13,392 

} 0,822 

28, 29,30. März 

C = 12,302 

N = 14,287 

J 0,873 

31.März,1,2.April 
(’ = 11,89 

N = 13,45 

J 0,884 
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Kurve V. 


Patient H. Patient Rf. 



C/N 

C/N 

C/N 

24., 25. März 


3., 4. April 


C = 13,84 

| 0,487 

C = 13,63 

N =26,81 

| 0,508 

C = 12,55 

N =- 20,38 

| 0,610 

N = 28,46 

26., 27. März 


5., 6. April 


C = 9,79 

N = 21,99 

C= 12,59 

N = 19,052 

} 0,445 

C = 13,32 

N = 22,11 

28., 29. März 

J 0,602 

C = 13,17 
N= 17,71 

7., 8. April 

| 0,743 

) 

| 0,663 

C= 11,86 

N = 23,66 

30., 31. März 

| 0,501 

C= 12,82 
N= 19,52 

9., 10. April 

| 0,656 

C — 11,61 

N = 20,12 

} 0,577 

C = 12,11 

N = 22,4 

| 0,540 

C = 12,13 

N = 16,1 

| 0,753 

C = 12,61 

N = 18,92 

| 0,667 

1., 2. April 


11, 12. April 




C= 11,92 

N = 20,54 

| 0,580 

C= 12,6 
N= 17,8 

| 0,707 

C = 13,24 

N = 19,21 

| 0,688 


Dio erste Kolumne auf Tabelle XIV stammt von einem 22jährigen Patienten Rg. 
(7. 3.-4. 4. 08), der am Ende der zweiten oder Anfang dor dritten Krankheitswoche 
stand. Der Harn, der immer so gut wie quantitativ gewonnen werden konnte, wurde 
in Portionen von je 3 Tagen analysiert. Der Quotient C/N war im Anfang ebenso wie 
bei den Scharlach fällen ganz niedrig = 0,559, stieg langsam während des Stadiums 
der steilen Kurven und erreichte ganz kurz, nachdem das Fieber aufgehört hatte, wieder 
normale Werte. 

Patient H. (21 Jahre, 24. 9.-7. 11. 07), Tabelle XIV, Kolumne 11. Dor Kranke 
stand beim Spitaleintritt am Ende der ersten oder am Anfang der zweiten Krankheits¬ 
woche. Der Urin wurde von je 2 Tagen vereinigt. Der C/N-Quotient war anfangs 
wieder ganz niedrig, stieg dann langsam und mit kleinen Schwankungen und war 
ebenfalls kurz nach der Entfieberung wieder auf 0,7 angelangt. Die Untersuchung 
musste leider abgebrochen werden, weil es nicht mehr gelang, den Urin genügend 
quantitativ von dem Patienten zu gewinnen. 

Patient R. (4. 10. —19. 11. 07). Tabelle XIV, Kolumne 111. Diese Untersuchungs¬ 
reihe ist leider ganz unvollständig geblieben, weil der Patient auf der Höhe der 
Krankheit stark benommen war und der Urin grösstenteils verloren ging. Die Zahlen, 
welche aus der ersten und zweiten Krankhcitsw’oche stammen, in welcher das Sammeln 
des Urins noch leidlich gut möglich war, zeigen, dass der Quotient C/N hier ebenfalls 
sphr niedrig war, 
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Beobachtungen an Karzinomkranken. 


NH, — 0,643 (0,527) 
C = 6,35 (2,306) 

N = 7,112 
4- 

U = 11,93 (5,60) 

Nil,- 0,510 (0,418) 
C = 6,241 (2,577) 
N =7,102 
4~ 

U = 12,885 (6,021) 


NH a = 0,526 (0,431) 
C = 10,301 (2,2«;) 
N - 6,636 

4- 

U = 11,130 (5,201) 


Tabelle XV. 
(Besprechung siehe S. 302.) 


NH, : N/ 
Gesamt-N . 

C/N 

U:N/ 
Gcsamt-N 
4- ] 

U : C/ ! 
Gesamt-C 

Dys. C | 
in pCt. 

Dys. C 
in g 


I 

No. 1. 



I 7 

1 

0,804 

! 

78 | 38 

62 , 

3,054 

} 5 

i 1 

0,867 

83 i 41 

1 , 

59 

3,664 

! 

[ 

No. 2. 

1 


I 6 

1,537 

78 . 21 

79 

l 

8,075 


1 

No. 3. 

1 



Bemerkungen 



55 2, 

•• B 

« rt 

33 & 

*'e 

c 

Bemerkungen 

NH,= 0,840 (0,6821) 
N= 13,28 

4- 

U = 23,582 (11,02) 

K 

1 83 


NH 3 = 0,621 (0,5043) 

N = 9,06 

1 5 

j 

75 


U = 15,943 (7,45) 




NHo = 0,723 (0,5871) 

N = 14,742 

4~ 

U =23,925 (11,18) 

M 

! 76 

! 



Die obigen Zahlenreihen verschaffen einen Ueberblick über die Aus¬ 
scheidungsverhältnisse derjenigen Komponente des Harnkohlenstoffs, welche 
nicht im Harnstoff enthalten ist. 

Vorversuche am Kaninchen (Tabelle I) ergaben, dass bei gleicher Er¬ 
nährung unter gleichen äusseren Verhältnissen der Quotient C/N bei täg¬ 
licher Untersuchung nur geringe Differenzen zeigt. Beim ersten Tier bewegte 
sich der Wert zwischen 1,11 und 1,78; beim zweiten Tier schwankte er 
etwas mehr von 1,041 bis 1,164. Bei einer durchschnittlichen HarnstolT- 
(|uote von 75 pCt. des Gesamt-N kommt man zu dem Resultat, dass 
vom Gcsamt-C im Mittel nur 28 pCt. als Harnstoff ausgeschieden werden. 

Zu speziellen Untersuchungen ist der Kaninchenharn ungeeignet, 
weil infolge der meist alkalischen Reaktion der Kohlensäuregehalt nicht 

Zeit*clir. f. kli». Medizin. 68. Bd. II. 5 u. 6. *) "j 
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ganz vernachlässigt werden dürfte, der aber wegen der fortwährenden 
Zersetzungen wohl nicht ganz einwandsfrei in Rechnung zu setzen wäre. 

Weitere Versuche am Hunde (Tabelle II—IV) bestätigten zunächst, dass 
hier jedes Tier bei gleicher Futtermenge einen ziemlich konstanten Quotien¬ 
ten zeigt. Im Durchschnitt aller Versuche betrug er 0,838. Die Diffe¬ 
renzen der einzelnen Versuchsreihen unter sich waren nicht unerhebliche, 
die höchste Zahl = 0,878. die niedrigste 0,772. Erwähnenswert ist, dass 
in einem Falle der Quotient sich mit den Nahrungsmengen änderte 
(Tabelle II). Bei 200 g Hundekuchen betrug er 0,789, bei 300 g war 
er = 0,877 d. h. also: Die Menge der nicht maximal ausgenutzten 
Körper war grösser, als der Hund reichlicher gefüttert wurde. 

Der Ammoniakanteil des Stickstoffs machte im Durchschnitt 8 pCt., 
der Harnstoffanteil 81 pOt. aus. Wenn man hieraus berechnet, einen 
wie grossen Teil der im Harnstoff ausgeschiedene Kohlenstoff ausmacht, 
so findet man als Mittel aus sämtlichen Zahlen 42 pCt., also 58 pCt. 
des Gesammt-C sind beim Hund in nicht maximal oxydierten Verbindungen 
enthalten. Die absolute Menge betrug im Durchschnitt aller Versuche 
2,971 g. 

Erhebliche Abweichungen zeigten sich im Fieber, dessen Erzeugung, 
wie oben beschrieben, nach einer Reihe von misslungenen Versuchen 
durch subkutane Injektionen von sterilisiertem Hcuinfus in 3 Fällen 
leidlich gelungen ist. Das erste Mal war der Temperaturanstieg ein 
sehr geringer, ungefähr 1 Grad, und nur einen Tag anhaltend (Tabelle 11). 
Die Analyse des Harnes zeigte, dass die N-Ausschncidung ziemlich un¬ 
beeinflusst blieb, während der C-Gchalt des Harnes um ca. 50 pCt. in 
die Höhe schnellte. Am Tage darauf war bei gleicher N-Ausscheidung 
die C-Ausscheidung immer noch etwas über die Norm erhöht. Diese 
ausschliessliche Vermehrung des C-Gehaltes bedingte eine Steigerung des 
C/N Quotienten und der dysoxydablcn C-haltigen Körper. Sie betrugen 
(gegen 57 pCt. im Durchschnitt), am ersten Tage 67 pCt., am zweiten Tage 
noch 64 pCt. vom Gesamt - C. Die absolute Menge war am ersten 
Tago 6,108 g und am zweiten Tage 4,762 g. Im zweiten Versuche 
(Tabelle 111) stieg das Fieber höher (bis 40 Grad). C und N waren hier 
beide vermehrt, jedoch war die relative Steigerung des C wieder höher 
als die des N. C/N stieg bis 1,147. Die Ausscheidung der dysoxydablen 
C-Körper war dementsprechend ebenfalls wieder vermehrt bis 70 pCt. 
= 6,59 g. Leider erfolgte kein prompter Tempcraturabfall, sondern 
durch Entstehung von Infiltraten an den lnjektionsstellcn hielt sich die 
Temperatur noch eine Reihe von Tagen um 39 Grad herum. Die N-Aus- 
scheidung war während dieser Zeit mässig, die C-Ausscheidung etwas 
mehr gesteigert (über die Details cf. Tabelle). Antipyrin und Chinin 
Messen sowohl die Temperatur als die Stoflwechselstörung ganz un¬ 
beeinflusst. Ca. 8 Tage später, nach völliger Heilung der Abszesse, zeigten 
sich wieder ganz ähnliche Zahlen wie vor dem Fieber, ln einem dritten 
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Versuche (Tabelle IV Kurve 1) stieg die Temperatur sehr rasch auf 
40,5 Grad. Am nächsten Tage kollabierte der Hund und am übernächsten 
erfolgte der Exitus. Die dys C-Körpcr, welche vor dem Fieber im Mittel 
59 pCt. ausgemacht hatten, stiegen am Fiebertage auf 68 pCt., am 
nächsten Tage auf 71 pCt., am letzten Tage betrugen sie 80 pCt. Die 
absoluten Werte sind hier ohne Bedeutung, weil der Hund vom Tage 
des Fiebers an die Nahrung verweigert hatte. (Die Inanition als solche 
verursacht ein leichtes Steigen des Quotienten. Die starke Erhöhung in 
diesem Fall ist man wohl aber berechtigt, in erster Linie auf Rechnung 
des Infektes zu setzen, da ja in den beiden ersten Versuchen bei regel¬ 
mässiger Nahrungszufuhr das Wachsen des Quotienten ebenfalls deutlich 
war und die Erhöhung hier viel stärker als bei Inanition.) 

Um die Ausscheidungsverhältnisse des C beim Menschen in Krankheiten 
beurteilen zu können, war es erforderlich, zunächst noch einmal eingehende 
Untersuchungen an Gesunden anzustellen. Da wir unsere Kranken ja 
nicht unter festen und wohldisponierten Versuchsbedingungen beobachten 
können, sondern uns damit bescheiden müssen, wie sie sich uns eben 
darbictcn, so musste allen Momenten, welche hier irgendwie von Einfluss 
sein konnten, Ruhe, Bewegung, Art und Menge der Nahrung, von vorne- 
herein Rechnung getragen werden. Es war für meine Fragestellung 
ganz belanglos, zu prüfen, ein wie konstanter Quotient sich beim Ge¬ 
sunden durch möglichst gleichartige, abgewogene Kost vielleicht einmal 
erreichen lässt, sondern es handelte sich darum, die Grenzen zu normieren, 
über welche hinaus wir eine Abweichung als krankhaft bezeichnen können. 
Ich habe deshalb Patienten, welche in Hinsicht auf den Stoffwechsel 
als gesund angesehen werden konnten, unter den verschiedensten 
äusseren Verhältnissen mit teilweise ganz beliebig von ihnen gewählter 
Nahrung untersucht (siche Tabelle V—VIII). Wie nicht anders zu 
erwarten, waren hier die Schwankungen erheblich grössere, als in 
den Versuchen am Hunde. Abgesehen von individuellen Eigentümlich¬ 
keiten, Ruhe, Bewegung usw. scheint mir der Umstand von Be¬ 
deutung zu sein, dass in einem Tierversuch die Menge des Futters eine 
deutliche Verschiebung des C/N-Quotienten hervorrief. Bei Beobachtungen 
an Menschen müssen schon aus diesem Grunde die als normal anzu- 
sprcchcnden Grenzen bedeutend weiter gesteckt werden. Ich untersuchte 
bei gemischter Nahrung, bei laktovegctabilischer Kost und bei ausschliess¬ 
licher Fleisch-, Eier-, Milchzufuhr. Dass ein solcher Wechsel im Regime 
nicht im entferntesten zu vergleichen ist mit dem, was beim Hunde die 
ausschlieslichc Fütterung mit Fleisch oder mit Fett oder mit Kohle¬ 
hydraten bedeutet, liegt auf der Hand. Doch lag cs gar nicht im Rahmen 
der Untersuchung, eine möglichste Annäherung an diese Verhältnisse an¬ 
zustreben, wie es jüngst Stähclin (25) bei Respirationsversuchen getan 
hat. Und andere Extreme, als animalisches Eiweiss auf der einen Seite, 
und vegetabilisches Eiweiss mit reichlichen Kohlehydraten auf der andern 
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Seite kommen für klinische Zwecke wohl nicht in Frage. Ich habe, 
wie auch Scholz, innerhalb dieser Grenzen keinen genügend grossen 
und vor allen Dingen keinen konstanten Unterschied in der Relation C/N 
linden können. Wohl sprechen die Zahlen des einen Versuches (Tabelle VI) 
dafür, dass die vegetarische Ernährung den Quotienten C/N leicht in die 
Höhe treiben kann und dass er bei Fleischkost eher niedrig ausfällt Dass 
dieses Verhalten aber kein ausnahmsloses Gesetz bildet, wird durch 
Tabelle VII bewiesen. Hier zeigte der Harn einer Patientin während der 
Lonhartzschen Ulkuskur einen auffallend hohen Quotienten, der, als die 
Kranke einige Wochen später zu der allgemeinen Kost übergegangen 
war, deutlich kleiner wurde. (Tangl (26), welcher eine Abhängigkeit von 
der Nahrung konstatiert hat, war in seiner Kostanordnung bis an Extreme 
gegangen, welche praktisch nicht in Frage kommen.) 

Als Resultat aus allen Versuchen ergibt sich, dass die Relation C/N 
bei erwachsenen Gesunden meistens zwischen 0,8 und 0.95 liegt. Zahlen 
bis hinunter zu 0,7 bilden die unterste Grenze. Die obere Grenze ist 
etwas unsicher zu bestimmen, doch dürfen Werte über 1,0, wenn sic nur 
gelegentlich Vorkommen, wohl noch als physiologisch gelten. Ihr regel¬ 
mässiges Auftreten ist dagegen pathologisch. Der Harnstoff-N betrug im 
Mittel aller Versuche 89pCt., der Ammoniak-N 4,3 pCt., zusammen also fast 
94 pCt. Der als Harnstoff ausgeschiedene Kohlenstoff machte hingegen im 
Durchschnitt 45pCt. vom Gesamt-C aus; also 55pCt., d. h. etwas mehr 
als die Hälfte des gesamten C werden beim gesunden Menschen in Ver¬ 
bindungen ausgeschieden, welche nicht maximal abgebaut sind. Die Menge 
an C, die in ihnen enthalten ist, beträgt im Mittel 6,18 g pro die. 
Wenn man daneben bedenkt, dass vom Stickstoff fast 90 pCt als Harn¬ 
stoff und ca. 5pCt. als Ammoniak ausgeschieden werden, und dass ferner 
die nicht maximal oxydierten Körper, welche die Testierenden 5 pCt. vom 
Stickstoff decken, sämtlich nicht annähernd soviel an C enthalten, wie es der 
vorhandene C-Uebcrsehuss erfordert, so drängt sich sofort wieder die Frage 
auf, in welchen Verbindungen wir denn diese C-Menge eigentlich anzu¬ 
nehmen haben. Die ganz N-freien Körper, die natürlich in erster Linie 
in Betracht kommen würden, wie Oxalsäure, tierisches Gummi und auch die 
von Rosin (27) und v. Alfthan (28) gefundenen Kohlehydrate des normalen 
Harnes sind ihrer Menge nach viel zu gering. Kraus (29) äussert sich 
dahin, dass die sog. Oxyproteinsäurc nach Zusammensetzung und Menge 
das Defizit zu decken wohl im Stande wäre. 

Unter dem Namen der Oxyproteinsäurcfraktion (30) fasst man vor¬ 
läufig bekanntlich mehrere einander ähnliche Säuren, deren Konstitution 
noch unsicher ist, zusammen. Es ist sogar noch nicht einmal ausge¬ 
macht, ob die einzelnen Autoren, welche denen von ihnen gefundenen 
Körpern immer eine andere Benennung gegeben und ihnen eine etwas 
abweichende Elementarformel zugeschrieben haben, nicht tatsächlich den 
gleichen Körper in Händen hatten. Man nennt zur Zeit: die Antoxv- 
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proteinsäure = C 43 H 5 N 24 S 05G O 2G , die Oxyproteinsäure = 
die Alloxyproteinsäure = C 41 ll 5 N 13 S 2 0 37 , die Uroferrinsäure = 

C 35 H 5 gN 8 SiOi 9 und die Uroprotsüurc = C 6r) H 116 N 20 S 1 O ß4 . Das Verhältnis 
von C : N schwankt hier von 2 bis höchstens 4. Das Verhältnis des 
dys C zum dys N ist aber im Mittel aller Versuche = 9. 1 ) Selbst wenn 
man die von mir als Harnstoff plus Ammoniakquotc gefundene Mittelzahl 
von 94 pCt. als etwa» hoch ansieht und die übrigen N-haltigen Körper 
möglichst niedrig veranschlagt, würde es doch auf gar keinen Fall ge¬ 
lingen, ein Verhältnis herauszurechnen, in welchem die Oxyproteinsäure 
den fehlenden C ergänzen könnte, ohne bei weitem mehr N zu erfordern, 
als noch disponibel ist. Das Defizit an C ist zu gross, selbst wenn 
weitere Analysen dieses Harnbestandteiles eine Korrektur der bisherigen 
Formel zugunsten des C erfordern würden. (Sollten sich die Angaben 
von 0. Moor (1. c.) bestätigen, dass die Harnstoffmenge des Harns 
wirklich kaum halb so gross ist, als die üblichen Methoden anzeigen, so 
würde sich die Rechnung freilich ganz verschieben; dann würde es leicht 
möglich sein, den überschüssigen Kohlenstoff durch Körper der Oxyprotein- 
säuregruppe zu decken, aber es würde hierbei dann wieder ein neuer 
Leberschuss an N auftieten.) Ich halte es für das Wahrscheinlichste, 
dass neben der Oxyproteinsäurefraktion noch andere G-reiche und N-freie 
Körper (vielleicht ein Gemenge verschiedener) im Harn vorhanden sind, 
welche sich infolge ausserordentlich guter Löslichkeit dem Nachweise 
leicht zu entziehen vermögen. Meine eigenen Bemühungen, bei Fällung 
mit Alkohol-Aether und mit Phorphorwolframsäure-Phosphorsäure min¬ 
destens eine bestimmte Fraktion im Harn ausfindig zu machen, welche 
regelmässig einen ausreichend hohen C-Gehalt aufweist, um in ihr den 
dys C zu suchen, haben zu keinen übereinstimmenden Resultaten geführt, 
ln der sog. Harnstofffraktion fand ich gewöhnlich mehr Kohlenstoff als 
dem Harnstoff entsprach (G: N meist über 0,5) ein Ergebnis, welches 
teilweise darin seine Erklärung finden mag, dass nach den vorliegenden 
Untersuchungen über die Oxyproteinsäurefraktion die Antoxyproteinsäure 
nur in konzentrierter Lösung von Phosphorwolfrarasäure gefällt wird, die 
Alloxyproteinsäure und die Oxyproteinsäure dagegen stets in Lösung 
bleiben. Es ist wohl zu vermuten, dass wür bei den bisher üblichen 
Trennungsverfahren den dys-C überhaupt gar nicht quantitativ in einer 
bestimmten Fraktion anzunehmen haben. Auch durch Dialysieren war 
des gesuchten Körpers nicht habhaft zu werden. Wenn, w r ie ich in einer 
Reihe von Analysen fand, in dem adialysablen Rückstand der N nur 
einen kleinen Bruchteil vom C ausmacht (die Werte für C : N schwankten 

1) Es sei ausdrücklich bemerkt, dass eine derartige Nebeneinanderstellung 
natürlich nur annähernd richtig ist, solange nämlich sowohl der Quotient C/N 
als auch die absoluten Zahlen keine allzugrossen Differenzen aufweisen. Innerhalb 
derjenigen Grenzen, welche hier Vorkommen, mag diese abgekürzte Schätzung wohl 
aber zulässig sein. 
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zwischen 12 und 15), so spricht dies dafür, dass wir unbekannte, sehr 
C-reicho Körper hier nicht zu suchen haben, denn diese Resultate können 
schon dadurch erklärt werden, dass die Chondroitinschwefelsäure (31) 
mit ihrem grossen C- und kleinen N-Gehalt (C 18 H 17 N 1 S 1 0 17 ) im Schlauche 
zurückbleibt; zur Deckung des C-Ueberschusses im Harn vermag sie 
wegen ihrer geringen Menge natürlich so gut wie nichts beizutragen. 

Die von Pregl aufgeworfene Frage nach der Ursache der hohen Werte 
des C/N-Quotienten muss deshalb auch heute noch als gänzlich ungelöst 
bezeichnet werden. 

Aus welchen Bestandteilen der Nahrung stammt nun diese C-reiche 
Körpergruppc? Voit (1. c. S. 147) stellte zur Beantwortung dieser Frage 
Versuche nach folgendem Plane an: Er bestimmte bei einem Hunde 
den Kohlenstoff im Harn nach Fleischfütterung und dann mit einer Zu¬ 
lage von Fett oder Stärke zu der gleichen Portion. Hierbei fand er 
nun keine Vermehrung an Kohlenstoff; z. B. bei Fütterung mit 500 g 
Fleisch betrug der Gesamt-C im Harn 11,15 g, davon waren 3,82 g 
mehr als dem Harnstoff entsprach. Bei Fütterung mit 500 g Fleisch 
plus 200 g Fett fand er die ungefähr gleichen Mengen, nämlich 11,10 g 
Gesamtkohlenstoflf, davon 4,08 g mehr als im Harnstoff enthalten war. 

In weiteren Versuchen (mit Zulage von Stärke) ergab sich das gleiche. 

Da nun, wie Voit in späteren Untersuchungen selber gelehrt hat (32), 
durch Fett- und Stärkezulagen ein, wenn auch nicht sehr erheblicher 
Teil von Eiweiss (in maximo bis ca. 40 g) gespart werden kann, so er¬ 
scheint dieser Schluss nicht ganz überzeugend. Bei Zulage von 200 g 
Fett (d. h. 1800 Kalorien) zu 500 g Fleisch könnte schon ein Teil des 
Fleisches der Zersetzung entzogen worden sein; daraus, dass die C-Aus¬ 
scheidung nicht gesunken ist, dürfte deshalb vielleicht gerade schon ge¬ 
folgert werden, dass auch in diesen Versuchen der Kohlenstoff des Harnes 
teilweise aus dem Fett resp. aus der Stärke stammen könnte. Denn, 

dass er tatsächlich aus Fett und Kohlehydraten stammen kann, ist aus 

anderen Versuchen wohl nicht zu bezweifeln. Meissl (33) fand beim 
Schwein, dass, wenn die Menge der N-freien Nahrungsmittel im Ver¬ 
hältnis zu der der N-haltigen wächst, auch der C/N-Quotient im Harn 
steigt. Aus seinen Tabellen sind für die uns hier interessierenden Fragen 
folgende Zahlen zu berechnen: Bei einem sog. weiten Nährstoflfvcrhällnis, 
wie cs die Fütterung mit Reis darstcllt, in dem das Verhältnis der 

N-haltigen Substanzen zu dem der N-freien wie 1:11,8 bis 1:13,7 

beträgt, war die Proportion von C : N im Harn bei dem ersten Versuchs¬ 
tier gleich 1,04, bei dem zweiten gleich 1,17. Bei einem mittleren Nähr¬ 
stoffverhältnis (Fütterung mit Gerste), wo die Menge der N-haltigen Substanz 
zu der der N-freien sich wie 1 :7 verhält, sank der Quotient auf 0,971. 

Und bei einem engen Nährstoffverhältnis (Fütterung mit einem Gemisch 
von Fleischmehl, Reis und saurer Molke; N-haltige Substanzen zu N-freien 
gleich 1 : 2,44) ging er noch weiter nämlich bis auf 0,568 hinunter. Auch 
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Pflüger (34) betont gelegentlich seiner Untersuchungen über den Kraft- 
wert des Fleisches und der Eiweisstoffe, dass „in dem Maasse, als der 
Stoffwechsel mehr durch die N-freien Nahrungsmittel, besonders das 
C-reiche Fett vollzogen wird, in der elementaren Zusammensetzung des 
Harnes das Verhältnis des C zum N zunimmt“, und Kellner (zitiert 
nach Spiro und Tan gl) konstatierte ganz direkt beim Ochsen, dass die 
Zulage von Stärke zum Heufutter den C/N-Quotienten nicht unerheblich 
in die Höhe treibt (z. B. von 2,49 auf 3,12 und 3,14; bei einem andern 
Tiere von 2,96 auf 3,49). Ferner wäre anzuführen, dass nach Tangls 
Untersuchungen beim Menschen (1. c.), wenn neben geringen Eiweissmengen 
ganz ausnehmend viel Kohlehydrate genossen werden, der (Quotient grösser 
ist, als bei einer entsprechend überreichen Zugabe von Fett. In den Fett¬ 
versuchen schwankte der Quotient zwischen 0,689 und 0,781, in den 
Kohlehydratversuchcn dagegen zwischen 0,921 und 0,981. (Auf seine 
Zahlen für Arbeit und Ruhe wird weiter unten noch eingegangen werden.) 
Schliesslich noch die Befunde von Spiro (I. c.) nach denen der C/N- 
Quoticnt beim Hunde eine konstante Abhängigkeit von der Nahrung 
zeigt; bei Fett- und Kohlehydratfutter ist er grösser als bei Fleisch 
(Fleisch = 0,601, Fett = 0,719, Kohlehydrat = 0,777). Alle diese Be¬ 
obachtungen gemeinsam machen es wohl zur Gewissheit, dass das Ei- 
weiss nicht als die ausschliessliche Muttersubstanz für den C-Ueberschuss 
im Harn angesprochen werden darf; auch Fette und Kohlehydrate können 
offenbar einen Teil beisteuern. 

Die nächste Frage war, ob in den Krankheiten, welchen wir einen 
eingreifenden Einfluss auf die Stoffwechsel Vorgänge zuschreiben, Ab¬ 
weichungen über diese Grenzen hinaus festgestellt werden konnten; vor 
allem im Fieber. Von den bisherigen Autoren ist dies im grossen und 
ganzen verneint worden. Doch schien es mir der Mühe wert, diese 
Untersuchungen noch einmal aufzunehmen, weil in den vorliegenden 
Arbeiten die Beobachtungen sich nicht über genügend lange Perioden 
erstreckt hatten. Es war ferner auch wohl ein zu enger Konnex zwischen 
der Stoffwcchsclstörung und dem jeweiligen Stande der Temperatur ver¬ 
langt worden. Der Umstand, dass die Erhöhung der Körperwärme nur 
ein Symptom der fieberhaften Erkrankung, nicht deren Wesen ausmacht, 
ist doch längst bekannt. Am schlagendsten ist dies durch die Versuche 
von Krehl und Soetbecr (35) dargetan, welche am Kaltblüter zeigen 
konnten, dass die Temperatursteigerung noch nicht einmal einen inte¬ 
grierenden Bestandteil des durch parasitäre Infektion hervorgerufenen, 
mit offenkundig gesteigertem Stoffzerfall verbundenen Krankhcitszustandes 
ausmacht. Auch Riethus(36) hat die Unabhängigkeit zwischen Stoff¬ 
wechselstörung und Temperatur in Respirationsversuchen direkt naehge- 
wiesen. Deshalb erschien cs mir zweckmässig, die C/N-Relation bei 
Fieberkranken einmal mit Ignorierung der Temperaturkurve durch die 
Rekonvaleszenz hindurch bis in die völlige Genesung hinein zu verfolgen. 
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Dies schien um so mehr notwendig, als ja in der letzten Zeit durch 
Loening(37) zahlcnmässig bewiesen wurde, um wieviel die Stickstoff- 
zubusse des Organismus in den verschiedenen Krankheiten länger anhält 
als die Erhöhung der Körperwärme. Wenn man, wie es in den oben 
zitierten Arbeiten teilweise geschehen, nur kurz vor und dann sofort 
nach dem Tcmpcraturabfall prüft, besteht die Möglichkeit, dass auch in 
der zweiten, vermeintlich normalen Periode die durch den fieberhaften 
Prozess bedingte Stoffwcchselstörung garnicht abgeklungen ist; wenn man 
andererseits nicht frühzeitig genug zur Untersuchung kommt, so läuft 
man Gefahr, die krankhafte Störung vielleicht schon verpasst zu haben. 
Ferner erschien es notwendig, nur ein möglichst reines Fieber zu unter¬ 
suchen. Diese Fragen zum Beispiel bei der Pneumonie zu studieren, 
wie cs Scholz gemacht hat, erschien mir nicht zweckmässig. 
Wohl wäre es besonders interessant, dem hinter die Spur zu kommen, 
was im Haushalte des Körpers eigentlich vorgeht, wenn bei einem völlig 
gesunden Menschen in kürzester Frist kompakte Exsudatmassen produziert 
werden, welche ganze Lungenlappen fest austamponieren. Aber eben 
durch das rasche Entstehen und das fast eben so rasche Verschwinden 
derselben werden ja die Ausscheidungsverhältnisso hier in einer ganz un¬ 
übersehbaren Weise kompliziert. Die Aufgabe, die ich mir stellte, war, 
gleichartige Fälle von möglichst reinem Fieber, so früh wie cs nur ging, 
in Untersuchung zu nehmen und bis in die völlige Genesung hinein zu 
verfolgen. Den Beginn der StolTwechselstörung zu beobachten, von dem 
wir gar keine Ahnung haben, wie lange er dem Ausbruch der übrigen 
Krankheitssymptome vielleicht vorausgeht, ist ja schlechterdings un¬ 
möglich; nur durch einen glücklichen Zufall kann dies einem Untersucher 
gelegentlich einmal beschieden werden; denn nicht immer kommt das 
Halsweh zu so gelegener Zeit als bei dem Alkaptonuriker in Greifswald (38). 

Als Paradigmata eines länger dauernden reinen Fiebers wählte ich 
Scharlach und Typhus. Mehrere begonnene Versuchsreihen mussten ab¬ 
gebrochen werden, weil die Resultate durch allerlei Komplikationen (das 
Auftreten einer Nephritis beim Scharlach, Harnvcrluste bei Benommen¬ 
heit der Typhuskranken) unsicher wurden. Als Beispiele eines rasch 
abklingenden Fiebers mit starker Beeinträchtigung des Allgemeinzustandes 
erschien mir die Angina geeignet. Ueber drei derartige Fälle gibt die 
Tabelle IX Aufschluss. Sie demonstrieren, um es ganz kurz zu machen, 
ein Verhalten, das dem beim experimentellen Fieber der Hunde analog 
ist. Die C-Vermehrung ist stärker als die des N und klingt langsamer 
ab als die Temperatursteigerung. Dio Folge davon ist, dass der 
Quotient C/N und die Menge der nicht maximal oxydierten C-haltigen 
Körper auf der Höhe des Fiebers eine recht grosse ist und erst 1 bis 
“2 Tage nach der Entfieberung zur Norm zurückkehrt. Deutlich und 
sicher ist dieses Verhalten freilich nur in den beiden ersten Fällen; der 
dritte Fall, für sich allein betrachtet, würde nichts beweisen. Man 
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müsste alle drei Werte möglicherweise als Schwankungen innerhalb 
normaler Grenzen gelten lassen. Im Verein mit den beiden anderen darf 
man wohl dasselbe Prinzip herauslesen, d. h. eine Analogon zu dem 
Heuin fusfieber dos Hundes. In einem 4. Falle mit hohem Fieber und 
starkem Krankheitsgefühl fand ich völlig normale Zahlen; es bestand 
nicht einmal eine nennenswerte N-Zubusse. 

Die Scharlachfälle habe ich, ebenso wie die Typhusfälle, anfangs 
täglich untersucht. Zwischen dem Verlauf der Temperatur 1 ) und den 
Schwankungen des C/N-Quotienten fehlte hier oft jede Spur von Zu¬ 
sammenhang. Dagegen wurde eine Gesetzmässigkeit sofort ersichtlich, 
wenn man den Durchschnitt von einigen Tagen nahm und die hierbei 
gefundenen Zahlen mit dem Stande der Temperatur verglich. Ich habe 
deshalb später in den meisten Fällen die Harnmengen von 3 Tagen ver¬ 
einigt und die Untersuchung in einer Probe hiervon vorgenommen. Die 
ungefähren Nahrungsmengen sind auf den Fieberkurven jeweils vermerkt. 
Von einem genauen täglichen Abwägen glaubte ich auf Grund der oben 
auseinandergesetzten Erwägungen Abstand nehmen zu dürfen. 

Der erste Fall (Tabelle X, Kurve 2) zeigt deutlich ein Verhalten, 
das dem beim Fieber der Hunde und bei der Angina beobachteten strikte 
entgegengesetzt ist. Auf der Höhe des Fiebers ist die C-Ausscheidung 
offenbar weniger gesteigert als die N-Ausscheidung. Der Quotient C/N 
beträgt in den beiden ersten Tagen 0,588. Dann erfolgte in typischer 
Weise ein steiler Abfall auf unter 38 Grad. Dieser Temperatursturz 
macht sich nun bei der Untersuchung des Harnes nicht im geringsten 
bemerkbar. Der auffallend kleine Quotient (0,6) bleibt fast unverändert 
noch vier Tage lang. Dann beginnt ein ganz langsames Ansteigen, so- 
dass erst am 5. und 6. Tage nachher mit 0,7 ein Quotient erreicht ist, 
der so an der Grenze des normalen liegt. Die gewöhnlichen Werte von 
0,8—0,9 und darüber finden wir erst noch viel später, erst 14 Tage 
nach Beginn der Krankheit. Dass dieses Steigen des Quotienten gänz¬ 
lich unabhängig von der Art der aufgenommenen Nahrung ist, zeigt die 
auf der Fieberkurve notierte Kostverordnung. Was die absoluten Zahlen 
betrifft, so bedeutet in den ersten Tagen, bei einer Nahrung von ca. 2 bis 
2 x / 2 Liter Milch eine N-Ausscheidung von 11—16 g eine nicht unerhebliche 
Zubusse. Wenn die Mengen dann bei Brotzulage gleich blieben und 
später bei noch weiteren Zulagen an Brei, Schleim und Gemüse sogar 
kleiner wurden, so entspricht dies völlig dem von Loening gefundenen 
Verhalten, dass nämlich die Periode des N-Verlustes langsamer abklingt 
als die Temperatur. Durch das Stadium des N-Gleichgewichtes hindurch 
kommt es erst noch später zur Retention. Der dys C machte am Anfang 
ca. 30 pCt. vom Gesamt-C aus, steigt Hand in Hand mit dem C/N- 

1) Die Scbarlacherkrankungen nehmen hier gewöhnlich einen leichten Verlauf. 
Die Temperaturkurve zeigt stets einen viel plötzlicheren Abfall, als es sonst in den 
Lehrbüchern auf den „typischen Scharlachkurven“ dargestellt ist. 
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Quotienten langsam und beständig bis auf 61 pCt. Die absoluten Mengen 
waren anfangs ca. 2 g, zuletzt ca. 6 g. 

Der zweite Fall (Tabelle XI, Kurve 3) gleicht im Prinzip dem ersten 
völlig. Ein anfangs kleiner Quotient mit entsprechend geringem Prozent¬ 
anteil des dys C, welcher ganz langsam, weit nach dem Temperaturabfall 
zur Norm bis über 0,9 hinaufstieg. Im einzelnen bietet er einiges Be¬ 
merkenswerte. Der Quotient betrug an den ersten zwei Tagen 0,545. 
ln der nächsten Harnportion, welche aus der Zeit nach dem Temperatur¬ 
abfall stammte, war er bereits auf 0,659 gestiegen. Beim nächsten Mal, 
während man aus der glatten Linie der Temperatur auf ein ungestörtes 
Abklingen des krankhaften Prozesses schliessen musste und den Beginn 
der Rekonvaleszenz bereits annchmen durfte, war der Quotient noch 
niedriger als im Anfang = 0,531. Die N-Zubusse, nach dem Harn zu 
schliessen, war grösser als im Anfang. Es hat also offenbar die mit 
dem Scharlach verknüpfte Störung des Stoffwechsels (welche sicherlich 
wichtiger ist als die Erhöhung der Körperwärme) noch einmal von vorne 
eingesetzt. Erst nach diesem Rezidiv zeigte sich die Rekonvaleszenz 
auch im Stoffwechsel als ungestört. Einige Zacken der Temperaturkurve 
verraten sich jetzt durch nichts. Der Quotient C/N stieg langsam wieder 
bis auf über 0,9. Der dys C, welcher im Anfang ca. 30 pCt. ausge¬ 
macht hatte, stieg auf ca. 60 pCt. Die absoluten Mengen stiegen von 
2 g bis über 5 g. Uebcr Ammoniak und Harnstoff sicho Tabelle. 

Beim nächsten Falle (Tabelle XII, Kurve 4) zeigen die Ausscheidungs¬ 
verhältnisse genau dasselbe. Der Quotient war anfangs 0,645. Beinahe 
erst drei Wochen später war er bis 0,915 gestiegen und zeigte bei zwei, 
nach einem Intervall von 14 Tagen vorgenommenen Untersuchungen 
ziemlich denselben Wert. Besonders instruktiv ist an diesem Falle der 
fehlende Einfluss der Nahrung auf die Relation C/N. Der Wert 0,9 war 
schon erreicht worden, während der Knabe ausschliesslich mit Milch, 
Schleim, Brei und Brot genährt wurde. Während der zweiten Periode, 
die ungefähr den gleichen Quotienten zeigte, war er zur allgemeinen 
Kost einschliesslich Fleisch übergegangen. 

Der letzte Fall (Tabelle XIII) fällt vollständig aus dem Rahmen 
des bisher beobachteten Schemas heraus. Die Temperaturkurve war 
entschieden etwas unruhig und zeigt wohl mehr Zacken und Täler als 
die ersten drei, ln klinischer Hinsicht bot der Patient keinerlei Be¬ 
sonderheiten. Die Untersuchung des Harnes, auch in dreitägigen Portionen, 
ergab aber ein völliges Durcheinander. Die oben skizzierte gesetzmässige 
Stoffwechsclstörung ist also beim Scharlach offenbar nicht ausnahmslos 
vorhanden. 

Das gleiche Prinzip wie die drei ersten Scharlachfälle zeigten einige 
Beobachtungen an Typhuskranken. Es liegt an der langen Dauer dieser 
Krankheit und an der Zahl und Schwere der im Anfang natürlich ganz 
unübersehbaren Komplikationen, dass es hier besonders schwierig ist, mit 
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mehreren gut gelungenen Versuchsreihen aufzu warten. Ich habe über 
drei Beobachtungen zu berichten; die eine konnte ohne Zwischenfall bis 
in die völlige Genesung glatt verfolgt werden, die zweite wenigstens bis 
in die fieberfreie Zeit, die dritte musste leider vorzeitig abgebrochen werden. 

Der erste Patient (Tabelle XIV, Kolumne 1 und Kurve 5) zeigte 
bei einer Nahrungsaufnahme von ca. 2y 2 1 Milch und 2 Eiern eine dem 
Fieber entsprechende N-Zubusse. Der Quotient C/N betrug zuerst 0,559, 
war also, wie beim Scharlach, erheblich unter dem als Minimum ange¬ 
nommenen Werte. Er stieg allmählig und kam erst einige Tage nach 
vollständiger Entfieberung in normale Grenzen hinein (0,869). Die 
Differenz zwischen diesem Werte und dem vorherigen, noch in die Zeit 
der allerletzten Zacken hineinfallenden, ist auffallend gross (0,688), wie 
er beim Scharlach niemals war; doch möchte ich aus dieser einen Be¬ 
obachtung nicht schliessen, dass ein derartiger rascher Ucbergang gerade 
dem Typhus eigen wäre. 

Der nächste Fall (Tabelle XIV, Kolumne 2) gelangte schon auf dem 
Höhestadium der Krankheit zur Untersuchung. Ich habo die Analysen 
hier in zweitägigen Harnportionen vorgenommen. Die absoluten Zahlen 
sind bei ungefähr gleicher Ernährüng ähnlich wie in dem vorigen Fall. 
Der Quotient begann wieder ganz niedrig und schwankte in der ganzen 
Periode der steilen Kurven zwischen 0,5 und 0,6. Aber gleich nach den 
letzten Fieberzacken finden sich wieder normale Quotienten. (Die Unter¬ 
suchung konnte leider nicht weiter bis zur völligen Genesung geführt 
werden.) 

Der letzte Fall (Tabelle XIV, 3) ist ganz unvollständig geblieben, 
weil infolge starker Benommenheit des Patienten zu viel Urin verloren 
ging. Er demonstriert aber jedenfalls, dass auch hier auf der Höhe der 
Krankheit die Relation C/N ganz auffallend niedrig war. 

Eine erhebliche Abweichung von den als normal angenommenen 
Grenzen fand ich mehrmals nach exzessiven Körperanstrengungen. So 
zeigte der Harn von drei Gesunden nach einer grösseren Skitour 
einen Quotienten für C/N, der sich zwischen 1 und 3 (3,262; ferner 
1,926 und 1,038) bew'cgtc. Dass dieser enorme C-Zuwachs nicht durch 
Zucker, Azetonkörper oder Milchsäure bedingt war, wurde speziell fest- 
gestellt. Wenn es sich auch hier, im Gegensatz zu den sonstigen, von 
24 Stunden gesammelten Harnmengen, nur um eine Stichprobe handelt, 
so lässt diese doch wohl den Schluss zu, dass die den dys C zusammen¬ 
setzenden Produkte bei starken körperlichen Anstrengungen in erheblich 
vermehrter Menge ausgeschieden werden können. 

Ferner sei über einige negative Befunde berichtet, d. h. cs seien 
einige sicher mit eingreifenden Störungen verknüpfte Krankheiten genannt, 
bei welchen ich eine deutliche Aenderung des Stoffwechsels, an der C/N- 
Relation gemessen, nicht gesehen habe. So fand ich bei progredienten 
Phthisen und bei einem Falle von Miliartuberkulose keine Abweichung; 
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ebenso zeigte eine Patientin mit perniziöser Anämie ein normales Ver¬ 
halten; das gleiche ein Kranker mit Leberzirrhose. Bemerkenswerter 
sind dafür wieder einige Beobachtungen an Karzinomkranken. 

Diese Zahlen (Tabelle XV, S. 381) zeigen, dass der Quotient C/N ge¬ 
legentlich weit über 1,0 ist, dass er sich aber meist innerhalb normaler 
Grenzen bewegt. Wichtiger ist aber, dass der Anteil des Harnstoffs am 
Gesamt-N hier weniger beträgt, als ich es sonst jemals fand. Die 
grössten Zahlen hier entsprechen ungefähr dem, was ich auf Grund aller 
andern Untersuchungen als Minimum ansehen muss. Die meisten Werte 
bleiben um ca. 10 pCt. hinter dem Durchschnitt zurück. Diese Differenz 
macht für Menge und Anteil des dys C natürlich nicht viel aus. Dafür 
beweist sic aber, da der Ammoniak nicht entsprechend gesteigert war, 
dass in diesen Karzinomfällen die Verteilung der N- haltigen Substanzen 
anders war als sonst. Es waren auf Kosten des Harnstoffs entweder 
die sogen, „übrigen Körper u ihrer Menge nach vermehrt oder es sind, was 
ich für wahrscheinlicher halte, andere Zwischenprodukte (Aminosäuren?) 
als Folge des gestörten Stoffwechsels in erheblicher Menge im Harn zur 
Ausscheidung gelangt 

Ueber diese drei Fülle sei ltlinisch nur ganz kurz folgendes mitgeteilt: Beob¬ 
achtung 1 und 2 stammt von Patienten mit Magenkarzinom. Die Autopsicen zeigten 
zahlreiche Metastasen teilweise auch in der Leber, welche aber bei weitem nicht aus¬ 
gedehnt genug waren, um eine verminderte Harnstoffbildung etwa auf ein Defizit an 
funktionsfähigem Lebergewebe beziehen zu können. Der Fall 3 betraf eine Patientin, 
bei welcher nach Operation eines Mammakarzinoms zahllose Flautmetastasen, die bei¬ 
nahe den ganzen Körper befallen hatten, aufgetreten waren. Die inneren Organe waren 
fast frei. Die Nahrungsaufnahme war bei Fall 3 ausreichend (beinah gleich der all¬ 
gemeinen Spitalkost, wie sie bei den frühem Patienten angegeben ist). Bei Fall 1 und 2 
war sie sehr gering, doch immerhin bei weitem nicht so, dass die niedrigen HarnstolT- 
werte etwa als Folge einer Inanition gedeutet werden könnten (ca. 1 Liter Milch, 2 Eier, 
Zwieback und etwas Wein). 

Erwähnt sei hier, dass Kaufmann (39) in der allerletzten Zeit von einer ganz 
auffällig starken Verminderung des IlarnstotT-N bei der Epilepsie berichtet. So stellte 
er einmal vor dem Anfall 66 pCt. und nach dem Anfall 24,72 pCt. fest. Ein ander Mal 
habe der HarnstolT-N nur 9,7 pCt. vom Gesamt-N ausgemacht. Rhode (40) erwähnt 
nichts derartiges. Ich hatte zweimal Gelegenheit, diese Verhältnisse zu prüfen. Beide 
Male fand ich vor, bei und nach dem epileptischen Anfall für die HarnstotTquoto Werte 
zwischen 85 pCt. und 91 pCt. 

Die Gesichtspunkte, welche aus einer Gesamtbetrachtung folgen, er¬ 
geben als Wichtigstes, dass eine qualitative Stoffwechselstörung, an der 
Relation C/N gemessen, in fast allen untersuchten Fieberfällen vorhanden 
war. Die Ursache, warum die Existenz einer derartigen Stoffwechsel¬ 
störung noch von den letzten Autoren verneint worden ist, liegt, wie 
erwähnt, wohl darin, dass die Temperatur allzusehr zum Index der zu 
suchenden Stoffwechselstörung gemacht war. Es wurde ein zu enger 
Konnex zwischen Stoffwechselstörung und Temperatur verlangt und es 
wurden wohl auch die Beobachtungen nicht über genügend lange Zeit¬ 
räume ausgedehnt. Unter Berücksichtigung dieser Punkte fand sich bei 
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einer Reihe von Anginafällen eine deutliche Vermehrung der nicht maximal 
oxydierten C-haltigcn Körper, im Scharlach und Typhus eine nicht unbe¬ 
trächtliche Verminderung derselben 1 ). Stets hielt die Stoffwcchselstörung 
länger an als die Temperaturerhöhung; im Typhus glich sie sich kurz 
nach dem Abklingen des Fiebers aus, im Scharlach dagegen überdauerte 
sie den meist viel rascheren Tcmperaturabfall (siehe die Anmerkung auf 
Seite 389) um eine ganze Reihe von Tagen. 

Dass die ausschliessliche Untersuchung des C im Harn nicht im 
allcrent fern testen den Anspruch erheben kann, eine Kohlcnstoffbilanz zu 
sein, bedarf kaum der Erwähnung; doch mag es immerhin erlaubt sein, 
zu prüfen, inwiefern sich diese Befunde für die Frage des Ficberstoff- 
wechsels deuten lassen. Da, wie oben auseinandergesetzt, die dys C- 
Körper sowohl vom Eiweiss als auch vom Fett und auch von den Kohle¬ 
hydraten abzuleiten sind, so lässt sieh zu der alten Streitfrage, welche 
Teile der Körpersubstanz im Fieber alle zerfallen, nichts beitragen. Die 
vermehrte C-Ausscheidung bei der Angina im Sinne von May von einem 
vermehrten Zerfall von Glykogen herleiten zu wollen, wäre ganz will¬ 
kürlich. Sie als Folge eines durch das Fieber überstürzten und daher unvoll¬ 
ständigen Eiweisszerfallcs zu deuten, wäre ganz genau ebenso glaubhaft. 

Auf jeden Fall sagt aber eine Vermehrung des dys C, dass dem 
Körper im Harne mehr noch verbrennbares Material verloren ge¬ 
gangen ist, als es sich nach der ausschliesslichen Untersuchung des 
Stickstoffs beurteilen Hess. Die N-Zubusse beweist, dass mehr Körper¬ 
substanz als in gesunden Tagen bei gleicher Ernährung eingeschmolzen 
wurde; die Steigerung des C/N-Quoticnten deutet darauf, dass bei der Ein- 
schmclzung mehr unverbrannt zurückgeblieben ist als sonst. Hieraus 
lässt sich schon theoretisch vermuten, dass auch bei gleichblcibcndcr 
N-Ausfuhr eine „Zubusse“ allein in der Erhöhung des C/N-Quoticntcn 
zum Ausdruck kommen kann. Die eine Beobachtung auf Tabelle 11 
spricht dafür, dass dies tatsächlich auch vorkommt. Hier war durch ein 
leichtes Fieber die N-Ausscheidung unbeeinflusst geblieben, die Menge 
des dys C aber um 3 g gestiegen. 

Das Gegenteil hiervon Hessen die Resultate beim Scharlach und 
Typhus erkennen. Diese zeigten fast alle, wenn man sie in mehrtägigen 
Etappen bis in die Rekonvaleszenz hinein verfolgte, ein gleiches Ver¬ 
halten. Der C/N-Quotient hielt sich bei Beginn der Krankheit stets 
mehr oder weniger unterhalb der Norm; einige Male war er nur wenig 
über 0,5. Infolge davon war die Menge von nicht maximal oxydierten 
Körpern kleiner, als man nach der N-Ausscheidung unter Zugrundelegung 

1) Ein sehr hoher C'/N-()uotient muss selbstverständlich nicht immer die Aus¬ 
scheidung von sehr viel dys C bedeuten (cf. Langstein). Wenn aber die absoluten 
Zahlen für C und N nicht mehr differieren, als es hier meistens der Fall ist, so bringt, 
wie die Tabellen zeigen, ein hoher C/N-Quotient tatsächlich stets eine grosse Menge 
von dys C mit sich. 
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der Durchschnittszahlen annchmen musste. Während der Prozentanteil 
der dys C-Körper unter physiologischen Verhältnissen ca. 55 pCt. vom 
Gesamt-C ausmacht, ihr C-Gchalt 4—12 g, fand ich, dass er im Scharlach 
und Typhus gelegentlich auf 19 pCt. sank, der C-Gchalt auf 1,18 g. 
Es wurde also weniger verbrennbares Material ausgeschwemmt als sonst. 

Da wir nun mit der Tatsache einer Nichtausscheidung von Stickstoff 
bisher im allgemeinen die Annahme zu • verknüpfen pflegen, dass der 
retinierte Stickstoff in irgend einer Weise zweckmässig verwendet worden 
sei, (durch einen Versuch von Abderhalden und Bloch (41) wurde 
freilich dargetan, wie N retiniert und wieder ausgeschieden werden 
kann, der sich an dem Eiweissstoffwcchscl wahrscheinlich garnicht be¬ 
teiligt hatte), so ist es ohne weiteres gegeben, diese Vorstellung auch 
auf den Kohlenstoff zu übertragen. Wenn also der C/N-Quotient in 
langdauernden fieberhaften Krankheiten auffallend klein gefunden wird, 
so mag dies vielleicht bedeuten, dass die Ausscheidung von nicht maximal 
oxydierten Körpern, d. h. von Substanzen, durch deren Abgabe sich der 
Körper eine gewisse Verschwendung zuschulden kommen lässt, einge¬ 
schränkt wird. Und ohne sich in teleologische Hypothesen zu verlieren, 
darf eine derartige Acndcrung des Haushaltes wohl als zweckmässig be¬ 
zeichnet werden. 1 ) 

Ueber den Vorgang, welcher der Verminderung der C-Ausscheidung 
hier zugrunde liegt, müssen folgende Möglichkeiten diskutiert werden: 

Man könnte an eine Abartung des Eiweissmolcküls denken, d. h. also 
an einen Vorgang, analog dem, wie ihn sich Umber (42) und Kraus i43> 
in manchen Fällen von Diabetes vorgcstellt haben, und wie ihn neuer¬ 
dings Gross und Allard (I. c.) für die Alkaptonuric vertreten; im 
ersten Falle wird die glukosebildende, im zweiten Fall die tyrosinbildcnde 
Gruppe der Zelle als besonders labil angenommen. In unserem Falle 
hätten wir uns die Abartung so zu denken, dass der N-haltige Teil 
stärker zerfällt als der N-freie. Ein derartiger Vorgang ist aber wohl 
a priori abzulehnen. Denn die Annahme, dass eine Zelle weiter lebens¬ 
fähig sein soll, wenn gerade ihre N-haltige Komponente zugrunde geht, 
ist so unwahrscheinlich, dass man wohl auf den Versuch, sic zahlen- 
mässig zu stützen, verzichten darf. 

Eher könnte man vermuten, dass die dysoxydablcn Körper jetzt 
zu den letzten Endprodukten abgebaut sind und als Kohlensäure 
durch die Respiration ausgeschieden werden. Krchl (44) weist darauf 
hin, dass die im Fieber gefundene Steigerung des Gaswechsels der 
völligen Zersetzung des ganzen Eiweisskomplexcs wohl entsprechen 

1) Anmerkung während der Korrektur: Es sei daran erinnert, dass 
v. Bergmann neuerdings (Zeitsehr. f. oxperim. i’ath. und Therapie, 1909) bei Fett- 
süchtigen einige Male auch ganz auffallend niedrige C/N-Quotienten gefunden hat. 
Ueber einen Fall, in dem retiliierter N olTenhar nicht zweckmässig verwendet wurde, 
konnte ich kürzlich berichten. (Verhandlungen des Kongr. f. Innere Medizin 11*09.) 
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könnte. Eine Entscheidung über diese Möglichkeit ist von Respirations¬ 
versuchen nicht zu erwarten, denn das Plus an C, das sich dem 
Respirations-C dazuaddieren würde, ist neben der grossen Menge des 
auch sonst ausgeatmeten C zu gering, um mit Sicherheit nachgc- 
wiesen werden zu können. Aber ganz prinzipiell steht dieser Annahme 
ein theoretisches Bedenken im Wege. Es ist uns doch nicht geläufig, dass 
ein krankes Organ irgend eine Verrichtung sollte besser ausführen können 
als ein gesundes. Wenn es dem Körper in gesunden Tagen nicht gelingt, 
einen bestimmten Komplex der C-haltigen Moleküle zu zertrümmern, so 
darf man wohl kaum annehmen, dass der kranke Organismus dies auf 
einmal gelernt haben soll. 

Drei Beobachtungen, die derartiges doch zu beweisen scheinen, 
müssen freilich hier zitiert werden. Jakoby (45) hat gezeigt, dass die 
proteolytischen Vorgänge in der Phosphorlebcr gesteigert sind; er 
fand bei der Autolyse derselben grössere Ei weissmengen verdaut als 
bei der normalen Leber; der mit Magnesia austreibbare Stickstoff 
war, in Prozent des Gesamt-N berechnet, gegenüber der Norm ver¬ 
mehrt. Was hier nun aber vor sich gegangen ist, beruht ja nur 
auf einem quantitativen Plus, nicht darauf, dass irgend etwas qualitativ 
Neues geschehen wäre. Und dieses quantitative Plus ist, wie Jakoby 
selber meint, wohl darauf zu beziehen, dass in der Phosphorlebcr 
die Autolysc gewissermassen schon bei Lebzeiten beginnt. Auch 
wäre immerhin zu bedenken, dass, wie wir heute wissen, die Phosphor¬ 
leber nicht einfach durch degenerative Prozesse aus einer gesunden Leber 
entsteht, sondern dass hierbei allerlei von aussen hineingetragen wird. 
Ferner die Versuche von Fischer (46), welche dartun, dass im karzino- 
matösen Magen der Abbau des Eiweisses zu tieferen Stufen führen kann 
als im gesunden Magen. Aber auch hier liegen die Verhältnisse wieder 
so, dass sie für unsere Frage nicht beweisend sind. Es ist ja durch 
garnichts gesagt, dass es die karzinomatöse Magenzelle ist, der die Kraft 
innewohnt, diese weitgehende Zerlegung bis zum Tyrosin, Leuzin, Arginin 
und Lysin zu besorgen, genau ebenso wenig, wie wir wohl kaum den 
Lungenepilhclicn die Fähigkeit Zutrauen dürfen, die zur Einschmelzung 
eines pneumonischen Infiltrates notwendigen Sekrete oder Fermente zu 
produzieren. Es ist hier wie dort nicht zu trennen, was die Zellen 
primär, aus eigener Kraft geleistet haben und was dann sekundär infolge 
Stagnation, durch Bakterienwirkung u. s. w. dazu gekommen ist. Schliess¬ 
lich die von Hohlweg und Voit (47) gefundene Tatsache, dass Rohr¬ 
zucker, der bei subkutaner Injektion von Kaninchen nicht angegriffen 
wird, bei Ueberhitzung der Tiere gespalten und weiter zersetzt werden 
kann. Hiergegen muss aber eingewendet werden, dass ein überhitztes 
Tier ja noch kein krankes Tier ist. Es ist sehr bemerkenswert, dass unter 
den geänderten Bedingungen, welche durch die künstliche Temperatur¬ 
erhöhung gesetzt werden, der Organismus etwas qualitativ Neues zu 
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leisten vermag. Dass der Stoffwechsel von überhitzten Tieren zwar ein 
lebhafterer ist als sonst, dass er hingegen dem Fieberstoffwcchsel nicht 
identisch ist, haben die mannigfachen einschlägigen Arbeiten ja zur Ge¬ 
nüge bewiesen. Es dürften also wohl Analogieschlüsse aus dem Stoff¬ 
wechsel überhitzter Tiere auf den im Fieber nicht ohne weiteres als 
bindend angesehen werden. 

Als dritte Möglichkeit wäre zu nennen, dass der nicht ausgeschiedene 
Kohlenstoff einfach retiniert und abgelagert wird. Eine Anhäufung N- 
freien Materials ist bereits von Senator (48) vermutet worden. Rolly 
und Hornig (12) schliessen aus der von ihnen gefundenen Erniedrigung 
des respiratorischen Quotienten auf eine, nach ihren Zahlen freilich auf¬ 
fallend grosse Retention eines O-rcichen Körpers. 1 ) Um eine C-Retcntion 
als cinigcrmasscn gesichert gelten zu lassen, könnte man sich, da ein 
Ort der Aufstapelung bisher nicht gefunden ist, vielleicht mit dem Nachweis 
einer nachträglichen Ausschwemmung, wie es z. B. bei der Pneumonie 
mit dem Kochsalz geschieht, begnügen.. Etwas Derartiges habe ich bei 
meinen Versuchen nicht gesehen. Das Fehlen spricht natürlicht nicht 
dagegen, da die spätere Eliminierung auch langsam und allmählich von 
statten gehen könne. 

Folgende Tatsachen sind nun aber mit der Hypothese einer 
Retention besser in Einklang zu bringen, als mit der einer besonders 
lebhaften Verbrennung. Wie mehrere Arbeiten aus der Frankfurter Klinik 
in der letzten Zeit gelehrt haben, ist der Gehalt des Blutes an Zucker 
unter bestimmten Bedingungen einer gesetzmässigen Aenderung unter¬ 
worfen. Hollingcr (49) konnte zeigen, dass die Zuckerraenge des Blutes 
in einer Reihe von schweren Fieberkrankheiten (darunter Typhus und 
Scharlach) nicht unerheblich steigt. Eine Vermehrung des Blutzuckers 
bedeutet selbstverständlich nicht Aufstapelung von C-haltigem Material, 
denn das Blut ist kein Depot für Zucker. Es ist nur eine Durchgangs¬ 
station, dessen jeweiligen Bedarf die Glykogen Vorräte der Leber zu decken 
haben. Diese schwinden im Fieber rasch (4 und 50); dagegen beweist 
die Vermehrung des Blutzuckers aber ganz sicher, dass dem Blut weniger 
C-rciches Material entnommen ist, als ihm geliefert wurde. Die Nachfrage 
blieb hinter dem Angebot zurück. Was im Stoffwechsel den Ausschlag giebt, 
ist aber stets die Nachfrage. Selbst durch das verschwenderischste An¬ 
gebot lässt sich der Körper nicht leicht zu etwas zwingen, wie die Ver¬ 
suche mit der Eiweissmast zur Genüge dartun. Und dass das dem Blute 
reichlich zugetragene C-haltigc Material nicht entnommen wird, wäre 
nicht recht verständlich, wenn die Stoffwcchselprozcssc dahin strebten, 
diese Substanzen vorzugsweise zu verbrennen; mit der Annahme einer 

1) Anmerkung während der Korrektur. Auch Grafe (Arch. f. klin. Med. 
1909. Bd. 95. S. 54ii) berichtet von abnorm niedrigen respiratorischen Quotienten und 
ist geneigt, dieselben, wenigstens in gewissen Fällen, von einem qualitativ geänderten 
Stoffwechsel herzuleiten. 
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Retention wäre sie dagegen ganz gut in Einklang zu bringen. Als Sym¬ 
ptom eines lebhaften Verbrauches könnte dann die relativ gesteigerte C-Aus- 
schcidung gedeutet werden, wie ich sic bei dem experimentellen Fieber der 
Hunde, bei Angina und bei Körperanstrengungen fand. Hier sah ich (Tabellen 
11, III, IV und S. 391) mehrmals eine ganz enorm hohe Menge von dys-C im 
Harn. Weilands (51)Beobachtungen von der Verminderung des Blutzuckers 
bei ermüdender Muskelarbeit würden hierzu schon stimmen. Nach alle 
diesem gemeinsam liessc sich vermuten, dass der Körper bei einem 
plötzlich eintretenden Bedarf an leicht oxydablem Brennmaterial, wie er 
bei anstrengender Arbeit oder bei manchen Fällen eines sehr acut ein¬ 
setzenden Fiebers an ihn herantritt, seine Kohlenstoffdepots rasch an¬ 
greift und verschwenderisch damit wirtschaftet, dass er sich hingegen 
bei allmählich beginnenden Krankheiten, zu denen wir Scharlach und 
Typhus wohl zu rechnen haben, möglichster Sparsamkeit in ihrer Ver¬ 
wendung befleissigt. Um sich unter den erwogenen Möglichkeiten zu 
dieser Hypothese bekennen zu können, reichen die vorläufig beizubringenden 
Argumente freilich noch nicht aus. 

Meine Befunde über die Erhöhung des C/N-Quotienten bei Muskel¬ 
arbeit decken sich nicht mit denen von Tangl (26). Die Erklärung 
ist wohl zwangslos darin zu sehen, dass es eben einfach auf den Grad 
der Körperanstrengung ankommt. In meinen Versuchen handelte es sich 
um ein ca. 8 stündiges Skilaufen bei nicht trainierten Individuen. Wei¬ 
land untersuchte an Versuchspersonen, welche am Ergostaten arbeiten 
mussten, bis ein an „Erschöpfung grenzendes Ermüdungsgefühl“ eintrat 
(1. c. S. 225). In beiden Fällen also ohne Zweifel eine Ueberanstrengung. 
Tangl liess dagegen nur 20—40 Minuten auf einer Tretmaschine steigen. 
Vielleicht ist in der gesteigerten Ausscheidung von nicht maximal oxydierten 
Zwischenprodukten ein greifbares Substrat dafür gegeben, dass die ge¬ 
leistete Arbeit die eigentlich verfügbaren Kräfte überschritten hat. 

Kurz gestreift seien noch die Beziehungen des C/N-Quotienten zum 
Calorieengchalt des Harnes, über die Tangl ebenfalls Untersuchungen 
angestellt hat (1. c. S. 258). Bei einem Quotienten, C/N = 0,689 fand er 
z. B. Cal/N (d. h. Calorie für jedes Gramm N) = 8,58. Bei C/N =1,14 
betrug Cal/N 13,20 l ). Selbstverständlich ist es nicht möglich, hier 


1) Im Hungerharn liegen die diesbezüglichen Verhältnisse sicherlich anders und 
offenbar komplizierter. Aus einer von Rubners Tabellen (I. c. p. 323) fojgt, dass der 
C/N-Quotient bei einem Kaninchen am 16.—19. Hungertage ungefähr 0,8 betrug; dies 
bedeutet, da der Quotient beim Kaninchen sonst stets über 1,0 ist, eine Erniedrigung, 
wie sie, konform mit den obigen Befunden, für den Hungerzustand durchaus plausibel 
erscheint. Wenn im Gegensatz hierzu die Verbrennungswärrae des Harnes ein ander 
Mal grösser gefunden wurde als die des Pleischharnes (1. c. p. 326), so kann dies ver¬ 
schiedene Ursachen haben. Ich halte es für nicht wahrscheinlich, wie Rubner will, 
dass das im hungernden Tiere absterbende Eiweiss andere (weniger ausgenutzte?) 
Spaltungsprodukte liefert als das per os zugeführte Muskelfleisch, eine Möglichkeit, 
die, freilich unter einem andern Gesichtspunkt, neuerdings auch Lonimel (52) er- 
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irgendwelche Normalzahlen aufzustellen in dem Sinne, dass einem be¬ 
stimmten C/N-Quoticnten immer die gleicheVerbrennungswärme entspricht. 
Bei der verschiedenen Zusammensetzung des dys-C, die wir sicher anzu¬ 
nehmen haben, können diese Werte vielleicht nicht unerheblich von ein¬ 
ander abweichen. Das Gesamtresultat der Energieberechnung dürfte je¬ 
doch durch ihre spezielle Berücksichtigung im allgemeinen nicht merklich 
beeinflusst werden. Dagegen mag die Gruppe der dysoxydablen C-haltigen 
Körper, auf deren Vermehrung und Verminderung unter bestimmten 
pathologischen Verhältnissen oben hingewiesen wurde, auch für allerlei 
physiologische Fragen, so z. B. für die Frage nach dem Verbleib des 
N-freien Restes der Aminosäuren, nach den Stufen des Kohlehydratabbaues 
usw. noch manche Ausbeute versprechen. 

Zusammenfassung. 

Nach den vorstehenden Untersuchungen gehört (in Uebercinstimmung 
mit den Angaben von Voit) von dem im Harn ausgeschiedenen Kohlen¬ 
stoff nur weniger als die Hälfte dem Harnstoff an; der andere Teil, 
welcher in nicht maximal oxydierten Verbindungen enthalten ist, stammt 
aber nicht nur vom Eiweiss, sondern auch von den Kohlehydraten und 
vom Fett. Die Menge derselben ist aus dem Kohlenstoff und Stickstoff¬ 
gehalt ziemlich genau zu berechnen, denn der Prozentanteil des Harn¬ 
stoff-Stickstoffs am Gesammt-Stickstoff weicht auch in den meisten Krank¬ 
heiten nur wenig von dem Mittelwert (89pCt.) ab. In einigen Karzinom¬ 
fällen war die Harnstoffquote dagegen deutlich vermindert. 

Die Relation C/N schwankt beim Gesunden zwischen 0,7 und 1,0. 
Eine Abhängigkeit von der Nahrung besteht innerhalb der praktisch vor¬ 
kommenden Extreme nicht. 

Zunahme oder Abnahme der C-reichen Harnbestandteile kann un¬ 
abhängig von dem Harnstoffkomplex erfolgen und somit eine Aenderung 
in der qualitativen Zusammensetzung des Harnes bedingen. 

Beim experimentellen Fieber der Hunde, bei der Angina und bei exzes¬ 
siven Körperanstrengungen fand sich eine qualitative Stoffwechelstörung 
durch relative Vermehrung, beim Scharlach und Typhus durch relative Ver¬ 
minderung der dysoxydablen kohlenstoffrcichen Körper des Harnes. 

Die mit einer fieberhaften Krankheit verbundene Stoffwechselstörung 
geht mit dem jeweiligen Stande der Temperatur nicht Hand in Hand; 
sie kann den Abfall der Temperatur sowohl in Bezug auf die Stickstoff- 
zubusse als auch auf das Verhältnis von Kohlenstoff zu Stickstoff um 
mehr als 8 Tage überdauern. 

wiihnt. Es ist wohl eher anzunehmen, dass die hohe Verbrennungswärme in Rub ners 
Falle (bei dreitägigem Hungern) auf dem Mitverbrauch der Fett- und Kohlehydrat- 
beständc beruht oder, falls diese aufgebraucht sein sollten, auf einer dadurch bedingten 
Azetonurie oder dergl. In diesem Falle hätten wir dann aber, streng genommen, 
keinen reinen Hungerharn, sondern einen durch Kohlehydratmangel zustande ge¬ 
kommenen Vergiftungsharn. 
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XXIII. 

Aus der III. medizinischen Klinik der Universität zu Budapest. 
(Direktor: Prof. Dr. Baron Alexander v. Koränyi.) 

Die bakteriologische Untersuchung des Blutes bei fieber¬ 
haften Erkrankungen. 1 ) 

Von 

Dr. Geza KirAIyfi, 

Internem der Klinik. 


Die klinische Diagnostik, mit der fortschreitenden Entwicklung der 
einzelnen Zweige der ärztlichen Wissenschaften Schritt haltend, begnügt 
sieh heutzutage nicht mehr mit der Konstatierung der pathologisch-ana¬ 
tomischen, noch mit der der funktionellen Diagnose, sondern bestrebt 
sich den vom Gesichtspunkte der Diagnostik höchsten wissenschaftlichen 
Grad, den Standpunkt der ätiologischen Diagnose zu erreichen. Zur 
Erreichung dieses Zieles war zweifellos vom wesentlichsten Einflüsse der 
rapide Fortschritt der Bakteriologie, welche sich auch alsbald eine immer 
weitere Anwendung am Krankenbette errang. 

Nebst der Untersuchung der verschiedenen Sekrete, Exkrete und den 
Entzündungsprodukten kommt der Bakteriologie eine überaus wichtige 
Rolle in der Blutpathologie zu. Durch die bakteriologische Untersuchung 
des Blutes haben wir bereits in manche schwierigen Fragen der Pathologie 
einen tieferen Einblick gewonnen, und ebenfalls der Bakteriologie ver¬ 
danken wir es, dass wir derzeit über das Wesen einzelner Krankheits¬ 
prozesse eine richtigere Auffassung besitzen. 

Ich habe mir zur Aufgabe gestellt, das auf ungefähr ein Jahr sich 
erstreckende Krankenmaterial der Klinik nach jener Richtung hin zu be¬ 
obachten, inwiefern die bakteriologische Untersuchung des Blutes bei den 
verschiedenen fieberhaften Erkrankungen, vom Gesichtspunkte der ätiolo¬ 
gischen Diagnose zu verwerten sei. Es ist bekannt, dass das Wärme¬ 
regulierungszentrum des Zentralnervensystems in erster Reihe unter dem Ein¬ 
flüsse von toxischen Reizen steht. Es ist weiter zweifellos, dass es zumeist 
bakteriogene Toxine sind, welche imstande sind, das auf einen konstanten 

1) Vortrag, gehalten in der künigl. ungar. Gesellschaft der Aerzte am 
20. Februar 1909. 
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Wärmegrad eingestellte Gleichgewicht des Wärmeregulierungszentrums zu 
stören. Andererseits ist es aber auch sicher, dass der Organismus unter 
gewissen Umständen auch auf chemische, ja sogar auf psychische 
bezw. neurogene Reize mit einer Temperaturerhöhung zu reagieren 
imstande ist. 

Und eben deshalb, weil die Genese der fieberhaften Temperatur so 
vielseitig sein kann, bestrebte ich mich — um auch dieser Frage einiger- 
massen näher zu treten — die den verschiedenartigsten Ursachen ent¬ 
springenden Fieberbewegungen zum Gegenstände meiner Beobachtungen 
zu machen. Zu diesem Zwecke untersuchte ich neben den durch die 
spezifischen und allgemein bekannten Mikroorganismen hervorgerufenen 
akuten Infektionskrankheiten auch solche Fälle von infektiösen Erkran¬ 
kungen, — eben zur womöglichen Klärung der Aetiologie, — deren 
Krankheitserreger unserem heutigen Wissen gemäss nicht einheitlich ge¬ 
nannt werden kann, und schliesslich nahm ich die bakteriologische Blut¬ 
untersuchung in vereinzelten Fällen auch bei solchen fieberhaften Prozessen 
vor, bei welchen die klinischo Beobachtung keinerlei Aufklärung zu 
bieten vermochte. 

Das Blut zur Untersuchung nahm ich stets durch Venaepunktion 
aus einer der Kubitalvenen und überführte dann das bei vollkommener 
Asepsis durch Punktion entleerte Blut, in einer Menge von circa 10 ccm 
auf künstliche Nährböden. In der Regel impfte ich auf zwei 100 ccm 
Bouillon enthaltende Kolben, auf vier Schrägagar- und vier verflüssigte 
Agarrörchen, welch letztere ich dann in Petrischen Schalen zur Platten- 
giessung verwendete. 

In 80 Fällen unternahm ich die bakteriologische Untersuchung des 
Blutes. Ueber die Resultate berichten die folgenden Tabellen: 


Lfd. 

No. 

Datum 

Name 

Diagnose 

Re¬ 

sultat 

Bakterium 

1 

190G 15. 10. 

Emst K. 

Typhus 

+ 

Typhus 

2 

1907 2. 2. 

Frau Heinrich Sch. 

Sepsis puerperal. 

+ 

Streptococcus 

3 

31. 10. 

N. N. 

Iniluenza 

— 

— 

4 

20. 9. 

Aladär L. 

Typhus 

+ 

Typhus 

5 

15. 10. 

N. N. 

Thrombophlebitis 

+ 

Friedländer 

6 

3. 11. 

Ferdinand C. 

Septikäraie 

+ 

n 

7 

3. 11. 

N. N. 

Typhus 

+ 

Strep.tococcus 

8 

4. 11. 

Geza F. 

T) 

+ 

Typhus 

9 

9. 11. 

Julius M. 

Typhus 

— 

— 

10 

10. 11. 

Alexander P. 

Pyämie 

+ 

Streptococcus 

11 

9. 11. 

Elvira P. 

Lues febrilis 


— 

12 

19. 11. 

Julius M. 

Typhus 

+ 

Typhus 

13 

27. 11. 

N. N. 

Ulcus ventriculi 


— 

14 

30. 11. 

N. N. 

Cholangitis pur. 

— 

— 

15 

7. 12. 

N. N. 

Erysipelas 

— 

— 

16 

13. 12. 

Emerich D. 

Asthma bronch. 

+ 

Streptococcus 

17 

16. 12. 

Margarethe C. 

Typhus 

+ 

Typhus 

18 

16. 12. 

Wwe August S. 

Pneumonie 

— 

— 

19 

1908 2. 1. 

N. N. 

Status febrilis (?) 

—. 

— 

20 

1908 3. 1. 

Viktor S. 

Endokarditis 

+ 

Streptococcus 
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Lfd. 

No. 

Datum 

Name 

Diagnose 

Re¬ 

sultat 

Bakterium 

21 

1908 4. 1. 

Michael C. 

Septikämie 

+ 

Staphylococcus 

22 

9. 1. 

Siegmund K. 

Typhus 

+ 

Typhus 

23 

9. 1. 

Frau Michael A. 

Meningitis serosa 

_ 

— 

24 

30. 5. 

Marie N. 

Pneumonie 

— 

— 

25 

30. 1. 

Johann L. 

Status moribund. 

— 

— 

26 

30. 1. 

Nikolaus Sz. 

* Influenza 

— 

— 

27 

30. 2. 

Gabriel K. 

Typhus 

+ 

Typhus 

28 

6. 2. 

Christine M. 

Influenza 

— 

— 

29 

10. 2. 

Frau Josef G. 

Chorea 

— 

— 

30 

14. 2. 

N. N. 

Pneumonie 

— 

— 

31 

21. 2. 

N. N. 

Empyema thor. 

— 

— 

32 

5. 3. 

Josef F. 

Pseudoleukämic 

— 

— 

33 

7. 3. 

Katharine A. 

Endokarditis 

+ 

Pseudodiphtherie 

34 

12. 3. 

Elisabeth K. 

Tonsillitis follic. j 

+ 


35 

13. 3. 

Melchior F. 

Septikämie 

+ 

Staphylococcus 

36 

12. 3. 

Georg S. 

Carcinoma ventr. | 

— 

— 

37 

18. 3. 

L. N. 

Erysipelas 

— 

— 

38 

31. 3. 

Stephan N. 

Pneumonie 

— 

— 

39 

7. 4. 

Cs. N. 

Dyspepsie 

— 

— 

40 

4. 5. 

Ludwig K. 

Meningitis tuberc. 

— 

— 

41 

8. 5. 

Desider Sz. 

Leukämie 

— 

— 

42 

2. 5. 

Franz R. 

Broncho- 






pneumonie 

— 

— 

43 

28. 4. 

Marie K. 

Endometritis 

— 

— 

44 

9. 4. 

Stephan A. 

Anaemia essent. 

— 

— 

45 

1. 4. 

Wwe August W. 

Pneumonie 

1 — 

— 

46 

10. 5. 

N. N. 

Influenza 

— 

— 

47 

12. 5. 

Irma B. 

Polyarthritis 

| — 

— 

48 

14. 5. 

N. N. 

Lues febrilis 

' — 

— 

49 

15. 5. 

Hermine Sch. 

Septikämie 

+ 

Staphylococcus 

50 

19. 5. 

Ludwig B. 

Typhus 

+ 

Typhus 

51 

22. 5. 

Franz L. 

Pneumonie 

— 

— 

52 

29. 5. 

N. N. 

n 

— 

— 

53 

3. 9. 

N. N. 

Typhus 

— 

— 

54 

20. 9. 

Georg B. 

w 

+ 

Typhus 

55 

22. 9. 

Bela G. 

Anämie 

— 

— 

56 

29. 9. 

Sz. N. 

Endokarditis 

— 

— 

57 

3. 10. 

Alexander B. 

Influenza 

— 

— 

58 

3. 10. 

Anton G. 

Pneumonie 

+ 

Staphylococcus 

59 

4. 10. 

Erwin S. 

Typhus 

+ 

Typhus 

60 

5. 10. 

Oedön P. 

Endokarditis 

+ 

Staphylococcus 

61 

6. 10. 

Ernst B. 

Typhus 

+ 

Typhus 

62 

7. 10. 

Johann Sz. 

Polyarthritis 

+ 

Pseudodiphtherie 

63 

10. 10. 

Josef K. 

Pneumonie 

+ 

Pneumococcus 

64 

11. 10. 

Ernst St. 

V 

+ 

Staphylococcus 

65 

13. 10. 

Susanna B. 

Influenza 


— 

66 

14. 10. 

Alexander E. 

Typhus 

+ 

Typhus 

67 

15. 10. 

Stephan H. 

Abscessushepatis 

— 

— 

68 

20. 10. 

Johann Cs. 

Tetanus 

— 

— 

69 

25. 10. 

L. N. 

Pneumonie 

— 

— 

70 

5. 11. 

Wwe Stephan T. 

Polyarthritis 

— 

— 

71 

9. 11. 

Balint C. 

Typhus 

+ 

Typhus 

72 

13. 11. 

H. N. 

V 

— 

— 

73 

5. 12. 

Eraerich Cs. 

Fischvergiftung 

— 

— 

74 

6. 12. 

Bela M. 

Polyarthritis 

+ 

Streptococcus 

75 

12. 12. 

Michael S. 

Endokarditis 

+ 

Pseudodiphtherie 

76 

14. 12. 

S. N. 

Tonsillitis 

— 

— 

77 

14. 12. 

Josef T. 

Exsudatum pleur. 

— 

— 

78 

16. 12. 

Frau St. N. 

Addison 

+ 

Staphylococcus 

79 

17. 12. 

Julius V. 

Tonsillitis 

— 

*— 

80 

21. 12. 

N. N. 

Prämie 

— 

— 
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Unter den akuten Infektionskrankheiten untersuchte ich 16 Fälle 
von Typhus abdominalis, 12 Pneumonien, 6 Influenzafälle, 5 akute En¬ 
dokarditiden, 4 Fälle von akuter Polyarthritis, 3 follikuläre Tonsillitiden, 
2 Erysipele, einen überaus schweren, mit hohem Fieber einhergehenden 
und mit Exitus verlaufenen Fall von Chorea, einen Tetanus und 10 Fälle 
von verschiedenartigen Septikämien. 

Zusammen nahm ich also in 60 Fällen von akuten Infektionserkran¬ 
kungen die bakteriologische Blutuntersuchung vor. Unter diesen 60Fällen be¬ 
kam ich ein positives Resultat in 31 Fällen, das demnach 51,6pCt. entspricht. 

Die übrigen 20 Fälle verteilen sich folgendermassen: zwei Fälle 
von schweren, mit Ficberbewcgungen cinhergehenden, progredienten An¬ 
ämien, zwei Fälle von fieberhaften Leukämien resp. Pseudoleukämien, 
zwei Fälle von Meningitis, deren einer eine tuberkulöse, der andere die 
sogenannte seröse Meningitis darstellte, ferner zwei Fälle von fieberhaften 
luetischen Prozessen, einen Fall von Morb. Addisoni mit Nebennieren¬ 
verkäsung und disseminierten tuberkulösen Herden in der Lunge, einen 
Fall von Cholangitis purulenta, einen von Endometritis purulenta, einen 
Fall von intermittierenden Fieberbewegungen bei Carcinoma ventriculi, 
einen Fall vonExsudatum plouriticum, ferner sieben solche Fälle, bei welchen 
wir entweder für die mit dem sonstigen Krankheitsprozesse nicht in 
Einklang stehenden Fieberbewegungen keinerlei Erklärung finden konnten, 
oder aber, wo im klinischen Bilde des ganzen Krankheitsverlaufcs 
eben diese bedeutenden Temperaturerhöhungen resp. Schüttelfröste vor¬ 
herrschten, ohne dass wir eine sichere Diagnose aufzustellen vermochten. 

In der Reihe dieser letzteren untersuchte ich einen Fall von Ulcus 
ventriculi, in welchem plötzlich unter Frostanfällen eine Temperaturerhöhung 
von 40° auftritt, ohne dass physikalische Veränderungen nachgewiesen 
werden konnten; in zwei Tagen ist der Kranke fieberfrei. In einem 
Falle von typischem Asthma bronchiale treten 10 Tage hindurch täglich 
wiederkehrende Schüttelfröste auf; nach 10 Tagen ist Patient fieberfrei. 
Bei einem Kranken mit dyspeptischen Beschwerden treten ebenfalls 
plötzlich hohe Temperatursteigeiungen auf; nach zwei Tagen wird der¬ 
selbe gleichfalls afebril. Bei einem in komatösem Zustande aufge¬ 
nommenen Patienten mit 39° Fieber, bestand eine geringe Glykosurie; 
nach Angabe seiner Umgebung waren polyarthritische Beschwerden vor¬ 
ausgegangen. Bei einer Patientin, die beinahe 2 Monate hindurch unter 
unserer Beobachtung stand, wechseln tagelang dauernde massige Fieber¬ 
bewegungen mit gleichfalls tagelang währenden afebrilen Intervallen ab; 
somatisch ist keinerlei Veränderung nachzuweisen und die Patientin 
stirbt unter progredienter Kachexie. Die Autopsie dieses Falles musste 
leider auf Wunsch der Familie unterbleiben. 

Ausser den bisherigen gehören auch noch zwei andere Beobachtungen 
hierher, über welche ich jedoch wegen deren besonderem klinischen 
Interesse etwas ausführlicher berichten möchte. 
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Der eine bezieht sich auf einen 45jährigen Drechsler, der 6 Wochen vor seiner 
Aufnahme an cholelithiatischen Beschwerden erkrankte, welche jedoch in einigen 
Tagen rasch abklangen. Zwei Wochen nach dieser Erkrankung bekommt er plötzlich 
heftige Schüttelfröste, welche seither täglich, manchmal sogar zweimal täglich auf- 
treten und nachher gewöhnlich zu starken Schweissausbrüchen führen. Mit diesen 
Klagen wurde er auf die Klinik aufgenommen, wo wir im rechten Hypochondrium und 
zum Teil im Epigastrium eine druckempfindliche Resistenz vorfanden. Bei der Auf¬ 
nahme betrug die Temperatur 39,7°, Leukozyten 12000. Im übrigen zeigt die physi¬ 
kalische Untersuchung keinerlei andere Abweichung. Nach zweiwöchentlioher klinischer 
Beobachtung war eine allmähliche Vergrösserung der Milz zu konstatieren, die Schüttel¬ 
fröste kehren täglich mit Intermissionen von 2—3 Graden wieder und der Kräftezustand 
des Kranken nimmt allmählich ab. Der linke vergrösserte Leberlappen war im Epi¬ 
gastrium sehr gut zu palpieren und zeigte auf einer umschriebenen Stelle eine be¬ 
deutende Druckempfindlichkeit. Die auf Malaria mehrfach erfolgte Untersuchung des 
Blutes war vollkommen negativ; übrigens war auch die Verabreichung grosser Dosen 
von Chinin nicht vom geringsten Einflüsse auf die intermittierenden Fieberbewegungen. 
Die Wassermannsche Reaktion, weiche wir in jedem Falle von Lebererkrankungen 
unklaren Ursprunges vorzunehmen pflegen, war gleichfalls negativ. Auch die Widal- 
sche Reaktion und die zweimal vorgenommene bakteriologische Blutuntersuchung er¬ 
gab ein vollkommen negatives Resultat. Mit Verdacht auf eilten Leberabszess über¬ 
gaben wir nun den Kranken der chirurgischen Klinik, wo aber bei der von Herrn 
Professor Dollinger vorgenommenen Laparotomie ausser einer durch einen etwas 
mehr umschriebenen hepatitischen Prozess entstandenen Vergrösserung der Leber und 
einigen, zwischen Fundus vesicae felleae und Omentum majus bestehenden frischen 
und leicht abtrennbaren fibrinösen Verklebungen, nichts zu eruieren war, das die seit 
Wochen bestehenden Schüttelfröste erklären konnte. Nach genauer Untersuchung der 
ganzen Bauchhöhle nähte Herr Professor Dollinger die Bauch wand zu. Und merk¬ 
würdigerweise blieben die heftigen Schüttelfröste nach dieser sonst vollkommen in¬ 
differenten Operation gänzlich aus. Eine Woche hindurch zeigten sich noch Tempe¬ 
raturerhöhungen mit grösseren Remissionen, dann aber ist der Temperaturgang 
plötzlich subfebril geworden und nach einer weiteren Woche ging auch dieser subfe¬ 
brile Zustand in einen fast vollkommen afebrilen über; ausser zwei das Allgemein¬ 
befinden in der Rekonvaleszenz mit ihren geringen Temperaturerhöhungen störenden 
Tagen, bleibt Patient bis ans Ende fieberlos und verlässt geheilt, in gutem Kräfte¬ 
zustand die Klinik. 

Die andere einschlägige Beobachtung besitzt gleichfalls in praktischer 
Hinsicht einiges Interesse. 

Cs. I., 48jähriger Mann, war bis zu seinem gegenwärtigen Leiden immer gesund. 
Seine Krankheit begann ganz plötzlich mit überaus quälenden Kopfschmerzen in der 
Okzipitalgegend. Der Arzt, an den er sich wendet, konstatiert eine Albuminurie. Tags 
darauf wird sein Bewusstsein plötzlich gestört, er erkennt seine Umgebung nicht, ist 
den ganzen Tag somnolent und lässt den Urin unter sich. Krämpfe sind neben der 
Bewusstseinsstörung nicht vorhanden. Zur Zeit der Aufnahme ist eine starke Akzen- 
tuation des zweiten Aortentones, rigider voller Puls, mässige Bradykardie mit 56 Pulsen 
in der Minute, beschleunigte, dyspnoetische Atmung und eine starke psychische Alte¬ 
ration zu konstatieren. Der Kranke ist soporös, reagiert zwar auf starkes Anrufen, 
seine Umgebung aber erkennt er nicht, seine Antworten sind gestört und unverlässlich. 
Die vorausgegangene Albuminurie (eine mikroskopische Untersuchung ist damals noch 
nicht vorgenommen worden) führt uns zu der Supposition, dass beim Patienten eine 
chronische Nephritis und eine sich hinzukomplizierendo Urämie bestehe. Der harte 
volle Puls und die Akzentuation des zweiten Aortentones schienen diese Annahme nur 
zu bekräftigen. Gestützt auf diese Voraussetzung, nahmen wir beim Kranken sofort 
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eine Venaepunktion vor und Hessen auf diese Weise 200 ccm Blut heraus, dessen Ge¬ 
frierpunktserniedrigung 0,60 beträgt; nachher eine Hypodermoklyse mit 500 ccm einer 
physiologischen NaCl-Lösung. Der hohe Grad der Gefrierpunktserniedrigung, der für 
eine Retentation sprach, schien unsere Annahme noch mehr zu bestätigen. Am nächsten 
Morgen ist die Psyche des Patienten viel freier. Auf die an ihn gerichteten Fragen 
antwortet er ziemlich verständig, ist aber für die Geschehnisse des vorhergehenden 
Tages vollkommen unorientiert und klagt viel über Schmerzen in der Okzipitalgegend. 
Nach einer fast 24stündigen Anurie entleert er spontan 300 ccm Urin, in welchem Ei- 
weiss jedoch nur in sehr minimalen Spuron nachzuweisen ist. Das spezifische Gewicht 
beträgt 1022; unter dem Mikroskope findet man 1—2 rote Blutkörperchen, sonst keine 
fremde Bestandteile. Ausser dieser Diurese von 300 ccm und einer geringen Menge 
bei einer Stuhlentleerung abgegangenen Urins, besteht nun wieder Anurie bis zum 
nächsten Morgen. Am nächsten Tage entleert Patient wieder 350 ccm Harn, in welchem 
aber jetzt Eiweiss überhaupt nicht mehr nachzuweisen ist. Im Sedimente sind bloss 
1—2 rote Blutkörperchen zu sehen. Patient ist auch jetzt noch etw r as somnolent, seine 
Psyche aber vollkommen frei. Am dritten Tage seines Aufenthaltes auf der Klinik 
ist der Ham wieder eiweisshaltig, in einer Menge von l / 2 pM. und es sind unter dem 
Mikroskope ausser einer grösseren Anzahl von roten Blutkörperchen auch 1—2 hyaline 
Zylinder zu sehen. Nachmittag wird der Patient subfebril, mit einer Temperatur 
von 37,6°. Von da ab zeigt die Temperatur eine allmählich steigende Tendenz und 
erreicht in vier Tagen die Höhe von 39,4 °, dabei bleibt der Puls anhaltend träge, 
50—60 in der Minute. Die Diurese nimmt dabei zu, damit aber gleichzeitig auch der 
Gehalt des Harnes an Blut und Eiterzellen. Nach einigen Tagen gesellt sich ein neues 
Symptom zum Krankheitsbilde. Es tritt eine heftige Diarrhoe auf und in dem Stuhle 
ist mit der Web ersehen Probe etne starke Blutreaktion nachweisbar. Patient ist an¬ 
haltend soporös, aus dem Sopor aber leicht zu erwecken, und gibt dann vollständig 
richtige Antworten. Nach 6tägigem Fieber wird er wieder vollkommen fieberfrei. Die 
in der Akme der Fieberbewegung vorgenommene bakteriologische Blutuntersuchung 
ist negativ. Die Diurese des Patienten steigt langsam in die normale Höhe auf 1400ccm, 
die Menge des Albumens nimmt bis zu minimalen Spuren ab und unter dem Mikroskop 
sind ausser 1—2 ausgelaugten roten Blutkörperchen und einigen Eiterzellen keine 
Nierenelemente zu finden. Bald nachher verlässt Patient geheilt, bei vollkommen 
freier Psyche und vollkommen normalem Harnbefund unsere Klinik. 

Mit der Diagnose befanden wir uns lange in Ungewissheit, da der Krankheits¬ 
verlauf der Annahme einer Nephritis doch vollkommen widersprach, bis schliesslich 
eine von den Angehörigen nachträglich erhaltene Information, dass der Kranke nämlich 
zwei Tage vor seiner Erkrankung verdorbenes Fischflcisch verzehrte, Licht in das 
Krankheitsbild zu bringen schien. Nun war es zweifellos, dass wir es mit einer Fisch- 
bezw. Fleischvergiftung zu tun hatten. Diese Toxinämie erklärt die Alteration 
der Sekretionsorgane, der Niere und des Darmtraktes, sowie die des Zentralnerven¬ 
systems zur Genüge und macht den negativen Befund der bakteriologischen Blut¬ 
untersuchung bei der 6 tägigen Fieberbewegung und bei einer Temperatur von 39,4° 
vollkommen begreiflich. 

• Unter diesen 20 Fällen, in welchen wir die bakteriologische Blut¬ 
untersuchung eben wegen der fieberhaften Temperatur Vornahmen, ohne 
dass wir für die Temperaturerhöhung eine sichere Ursache anzugeben 
vermochten, bezw. wo es nicht möglich war, aus dem klinischen 
Bilde auf eine Bakterieninfektion zu schliessen, bekam ich ein positives 
Resultat in einem Falle von Asthma bronchiale, zu welchen sich 10 Tage 
lang dauernde, sich oft wiederholende Schüttelfröste hinzugesellten. Es 
waren in diesem Falle kulturell und morphologisch den Streptokokken 
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überaus ähnliche feine Kokken aus dem Blute zu züchten. Dieselben 
waren aber gramnegativ, in den gefärbten Präparaten zeigten sie zahl¬ 
reiche Degenerationsformen und waren überaus schwer weiter zu kulti¬ 
vieren. Eine sichere bakteriologische Identifizierung konnte ich eben ihrer 
abweichenden Eigenschaften halber auch nicht durchführen. Uebcr noch 
einen weiteren positiven Fall kann ich in der Reihe dieser Untersuchungen 
berichten. Es ist der zum Exitus führende Fall von Morb. Addisonii, 
in welchem bei der Sektion Verkäsung der Nebennieren und kleine dis- 
serainiertc tuberkulöse Herde in der Lunge gefunden wurden und bei 
welchem man aus dem Blute Staphylokokken züchten konnte. In den 
übrigen 18 Fällen blieben die Blutkulturen steril. 

Bei dieser Gruppe der Fälle konnten wir von der bakteriologischen 
Blutuntersuchung ab ovo nicht Vieles erwarten. Ich habe die Unter¬ 
suchungen durchgeführt, weil es einen meiner Zwecke bildete — wie 
übrigens schon in der Einleitung auseinandergesetzt wurde — den Wert 
der bakteriologischen Blutuntersuchung eben in Fällen von Ficberbewe- 
gungen nicht ganz klaren Ursprunges zu erproben. Wie aber ersichtlich, 
ist die Gleichgewichtsstörung des Wärmeregulierungszentrums in solchen 
ephemeren oder ein bis zwei Tage lang dauernden Fiebern nicht in einer 
Bakterienintoxikation, sondern in anderen ätiologischen Momenten zu 
suchen. Das heisst, wenn die ephemeren Fieberbewegungen, welche 
eventuell verlaufen, noch bevor physikalische lokale Veränderungen in 
dem Organismus zustandegekommen wären, auch durch Bakterien ver¬ 
ursacht werden, so haben wir es in den meisten Fällen nur mit einer 
Toxinämie und nicht mit einer Bakteriämie zu tun. Die Bakteriämie, 
wie dies sich schon mehr weniger im ärztlichen Denken eingewurzelt hat, 
pflegt im allgemeinen als der Ausdruck einer Verschlimmerung der Pro¬ 
gnose betrachtet zu werden und diese negativen bakteriologischen Unter¬ 
suchungen, welche in den Fällen von ephemeren Fieberbewegungen 
durchgeführt worden sind, sind in diesem Sinne vielleicht zu verwerten. 

Es sind Fälle aus der Literatur besonders von Bertelsmann und 
Lenhartz bekannt, in welchen bakteriologische Blutuntersuchungen bei 
sogenannten Katheterfiebern durchgeführt wurden, und bei welchen 
die, während eines nach dem Katheterisieren auftretenden Schüttelfrostes 
vorgenommenen Untersuchungen mit positivem Blutbefunde einhergingen, 
während in den folgenden Tagen die Blutkulturen steril blieben. Heut¬ 
zutage wissen wir aber, dass ein Katheterfieber eigentlich nicht existiert. 
Dass es nicht existiert, zeigt uns eben dieser positive Blutbefund und 
der Umstand, dass einige von den erwähnten Fällen von Bertelsmann 
und Lenhartz später tatsächlich zum Exitus führten. Saquepee be¬ 
richtet neuerdings über 3 Fälle von Febris ephemera, bei welchen es ihm 
gelang, den Tetragenus aus dem Blute zu züchten. 

Die Untersuchungen, welche bei intermittierenden Karzinomfiebern, 
bei mit hohen Fiebern einhergehenden luetischen Prozessen, bei schweren 
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Anämien, bei leukämischen Fiebern mit intermittierendem Charakter 
vorgenommen wurden und ebenfalls zu negativen Resultaten führten, 
scheinen gleichfalls dafür zu sprechen, dass die chemischen oder die 
hypothetischen Toxine anderen Ursprunges bei dem Karzinom, ferner die 
zur Resorption gelangenden Toxine des Virus bei der luetischen Infektion, 
desgleichen die Leukotoxine oder andersartige giftige chemische Produkte 
bei der Leukämie dieselben sind, welche bei der Erzeugung der Tempe¬ 
raturserhöhungen in Betracht kommen und als eines der Symptome der 
Intoxikation des Zentralnervensystems die Gleichgewichtsstörung des 
Wärmeregulierungszentrums hervorzubringen vermögen. 

Indem ich nun auf das für die Bakteriologie eigentlich in Betracht 
kommende Terrain, auf die bei Fällen von akuten Infektionskrankheiten 
unternommenen Untersuchungen übergehe, halte ich es vor allem zur 
richtigen Beurteilung des klinischen Wertes dieses Verfahrens für zweck¬ 
mässig, auch diese 60 Fälle einer Ausmusterung zu unterziehen; insofern 
als wir zwei Fälle, bei welchen der fieberhafte Zustand nicht länger als 
einen Tag bestand — eben auf Grund des in dem vorhergehenden über 
ephemere Fieber Gesagten — aus der Gruppe ausschalten als solche, 
bei welchen die bakteriologische Untersuchung schon a priori ein be¬ 
sonders günstiges Resultat nicht verspricht. 

Einer derselben ist der Fall No. 69, der sich auf einen an schwerer Myode¬ 
generation leidenden 63jährigen Mann bezieht, bei welchem einen Tag vor seinem 
Tode hohes Fieber und in Begleitung von Schüttelfrösten eine Pneumonie auftrat. 
Das hochgradig myodegenerierte Herz konnte den Kampf mit der Infektion nicht auf¬ 
nehmen und der Kranke ging tags darauf an Lungenödem zu Grunde. Der zweite 
Fall (No. 79) ist ein an Kolonkarzinom erkrankter Mann, bei dem während dessen 
Aufenthaltes in der Klinik unter Halsschmerzen und Erscheinungen einer Angina 
catarrhalis ein 39,5 0 hohes Fieber auftritt. Am nächsten Tage hören die Hals¬ 
schmerzen auf, das Fieber lässt nach und die entzündliche Injektion des Rachens 
wird geringer. In beiden Fällen ist die unmittelbar nach dem Fieberanfalle auf¬ 
genommene bakteriologische Blutuntersuchung negativ, die Nährböden sind steril 
geblieben. 

Es muss übrigens auch der eine Fall von Tetanus ausgeschaltct 
werden, der wohl eine akute Infektionskrankheit darstellt, die Propagation 
des Virus aber auf dem Wege des Nervensystems macht den Erfolg der 
bakteriologischen Untersuchung des Blutes von vornherein im höchsten 
Grade unsicher. Es ist wohl wahr, dass es Hohlbeck gelang, aus dem 
Blute eines Tetanuskranken kurz vor seinem Tode Tetanusbazillen in 
Bouillonkultur zu züchten. Es ist aus der Literatur auch ein Fall von 
Hochsinger bekannt, der intra vitam in dem Blute Tetanusbazillen 
nachwies. Dies sind jedoch nur seltene Ausnahmsbeobachtungen, welche 
die Tatsache, dass die bakteriologische Untersuchung des Blutes bei 
Tctanusfällen von einer sehr geringen Bedeutung ist, nicht umstossen 
können. Nebst der Kultur auf anaeroben Nährböden versuchte ich auch 
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durch subkutane Injektionen vom Blute des Tetanuskranken in einem 
Meerschweinchen und in einer weissen Maus den Krankheitserreger expe¬ 
rimentell nachzuweisen; beide Versuche blieben aber erfolglos. 

Nach Ausschaltung dieser 3 Fälle blieben also in der Reihe der 
akuten Infektionskrankheiten 57 Untersuchungen, und würde daher das 
in 31 Fällen erreichte positive Resultat einem Prozentsatz von 54,3 ent¬ 
sprechen; eine Zahl, die schon an und für sich die Vornahme der bakteri¬ 
ologischen Blutuntersuchung in Fällen *von akuten Infektionskrankheiten 
in Beziehung auf die klinisch-ätiologische Diagnose als überaus wünschens¬ 
wert erscheinen lässt. 

Vom Standpunkte der Blutbaktcriologie ist unter den akuten In¬ 
fektionskrankheiten die Untersuchung des Typhus abdominalis zweifel¬ 
los das dankbarste Terrain. 


No. 

Zeitpunkt 

Resultat 

Kayser- 

Conradi 

Castellani 

1 

2. 

Woche 

+ 

+ 


3 

2. 

„ (Ende) 

+ 

+ 

+ 

8 

4. 


+ 

+ 

— 

9 

1. 

* 

— 



12 

2. 


+ 

+ 

— 

17 

2. 


+ 

+ 

+ 

22 

1 . 

„ (Anfang) 

+ 

+ 

+ 

27 


Rezidive 

+ 

+ 

+ 

50 

1. Woche 

+ 

+ 


53 

2. 

rt 




54 

2. 

r 

+ 

+ 

+ 

59 

2. 


+ 

+ 


61 

1 . 

v (Ende) 

+ 

+ 

! - 

66 

4. 


+ 

+ 

— 

71 

2. 


+ 

+ 

+ 

72 

3. 

r> 

— 




Wie aus der Tabelle ersichtlich, hatte ich Gelegenheit, 16 Fälle von 
Abdominaltyphus zu untersuchen; ein positives Resultat bekam ich in 
13 Fällen, was 81,2 pCt. entspricht. Inbezug auf den einen der drei negativen 
Untersuchungen, den Fall Nr. 12, möchte ich bemerken, dass bei diesem 
die Widalreaktion sowohl als auch die Paratyphus-Agglutination während 
des ganzen Krankheitsverlaufes negativ blieben. Die Diagnose stützte sich 
bloss auf das klinische Krankheitsbild. Und obzwar die objektiven 
Symptome sowie der Verlauf in diesem mit Genesung endenden Falle 
tatsächlich für Abdominaltyphus sprachen, lässt doch die negative 
bakteriologische Blutuntersuchung sowie die negative Widalsche Reaktion 
in gewisser Hinsicht Zweifel gegen die Richtigkeit der klinischen Dia¬ 
gnose aufkommen. ln dem zweiten mit negativem Resultat untersuchten 
Falle (Nr. 72) wurde die Untersuchung in der dritten Woche des Typhus 
abdominalis vorgenommen, also um eine Zeit, wo wir nach den Fr- 
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fahrungen der meisten Autoren auf ein positives Resultat tatsächlich 
nur mehr selten rechnen können. Nur die dritte Untersuchung, der 
Fall Nr. 10, war ein solcher, der sich in Allem für die Zwecke einer 
Blutuntersuchung unter besonders günstigen Umständen befand, am Ende 
der ersten, zu Beginn der zweiten Woche, am 16. Tage der Erkrankung, 
wo auch die Widalsche Reaktion stark positiv war, und wo die Blut¬ 
kulturen dennoch vollkommen steril geblieben sind. 

Die mit positivem Resultat, einhergehenden 13 Fälle verdienen in 
mancher Hinsicht unser Interesse. 

Vor allem möchte ich konstatieren, dass wir dem Paratyphus in keinem 
Falle begegneten und jedesmal mit dem typischen, durch den Eberth- 
Gaffkyschen Bazillus hervorgerufenen typhösen Krankheitsprozesse 
zu tun gehabt haben. Das seltene Auftreten des Paratyphus charakteri¬ 
siert übrigens, dass Stefansky unter 23 Fällen kein einziges Mal, 
Brion und Kayscr unter 200 untersuchten Fällen bloss zweimal den 
Paratyphus als den Erreger der typhösen Erkrankung nachweisen konnte. 
Der zuerst von Mandel bäum erwähnte, sogenannte Metatyphusbazillus, 
der sich besonders in einzelnen kulturellen Eigenschaften sowohl vom 
Typhus-, wie vom Paratyphusbazillus unterscheidet, hat in der Literatur 
noch keine Bestätigung gefunden. 

Das klinische Krankcnmatcrial bringt es mit sich, dass wir den 
Typhuskranken selten vor Ablauf der ersten Woche zu Gesicht bekommen. 
Gewöhnlich bekommen wir den Kranken am Ende der ersten oder zu 
Beginn der zweiten Woche und so bezieht sich desgleichen der grösste 
Teil meiner Untersuchungen auch auf die zweite Woche des typhösen 
Prozesses. Nur in 3 Fällen hatte ich Gelegenheit, die Untersuchung in 
der ersten Woche der Erkrankung vorzunehmen (Fall 22, 51 und 60). 
Dagegen bekam ich in 2 Fällen (Nr. 8 und 66) ein positives Resultat 
auch um eine Zeit, wo sich der Prozess in einem sehr vorgerückten 
Stadium, der 4. Woche der typhösen Erkrankung befand. Im Falle Nr. 22, 
wo der Kranke schon frühzeitig, gegen Ende der ersten Woche, auf unsere 
Klinik transferiert wurde, sicherte der positive Blutbefund schon um eine 
Zeit, wo die Widalsche Reaktion noch negativ blieb, die Diagnose, und 
es bedurfte noch weiterer 4—5 Tage, bis die Agglutination mit ihrem 
positiven Resultat dem positiven Blutbefunde nachzuhinken kam. 

Interessant und auch in prastikcher Hinsicht lehrreich ist der Fall 
Nummer 66. 

Alexander E., 47 Jahre, dessen Krankheit drei Tage vor seiner Aufnahme mit 
blutigen Stuhlentleerungen begann. Seither mehrere Mal täglich blutige Stühle; in¬ 
folge des starken Blutverlustes sehr geschwächt, öfters Schwindelanfälle. Zur Zeit 
der Aufnahme ist durch die physikalische Untersuchung keinerlei somatisohe Verände¬ 
rung nachzuweisen. Das Abdomen nirgends empfindlich, dio Milzdämpfung über¬ 
schreitet nicht das Normale; Patient ist fieberfrei. Bloss eine mässige Anämie ist 
vorhanden, mit 2824000 Blutkörperchen, die durch den häufigen Blutverlust genügend 
erklärt werden kann. Die Therapie bestand in entsprechender Diät, Tanninopium und 
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Gelatine innerlich. Zeitweilig entleerten sich unter kolikartigen Schmerzen noch mehr 
weniger blutig gefärbte Stühle. In Anbetracht des fieberlosen Zustandes des Patienten 
und da ausser den häufigen und blutigen Stuhlgängen sonst gar keine objektiven 
Symptome nachzuweisen waren, stellten wir damals unsere Diagnose auf Colitis 
ulcerosa. Nach einer Woche ist Patient sehr unruhig geworden und deliriert öfters. 
Ara 24. September, ungefähr 16 Tage nach seiner Erkrankung, zeigt sich die erste 
Temperaturerhöhung, weiche 39,2° erreicht. Puls 100, klein, aber sonst rhythmisch. 
Die Zahl der weissen Blutkörperchen 4400. In den Fäzes kein Blut mehr nachzu¬ 
weisen. Am nächsten Morgen fällt die Temperatur wieder auf 37,2°, um bis zum Abend, 
nach einer Remission von 1 1 / 2 °, wieder auf 38,7° zu steigen. Im Harne die Diazo- 
reaktion negativ; die Milz nicht vergrössert. Obwohl vorderhand nichts für einen Typhus 
abdominalis spricht, machen wir doch vorsichtshalber dieWidalsche Reaktion, die 
aber selbst in einer Verdünnung von 1:40, auch nach 24 Stunden vollkommen negativ 
bleibt. Der Verlauf der Temperatur ist überhaupt vollkommen unregelmässig. Patient 
ist Tage hindurch fieberhaft mit Temperaturschwankungen von ca. 1°; vom 29. auf 
den 30. September fällt die Temperatur von 39,9° ganz plötzlich auf 37,0° herunter. 
In den nächsten Tagen erhebt sie sich wieder mehr oder weniger unter dem Bilde einer 
Kontinua. Vom 5. auf den 6. Oktober fallt sie sodann mit einer Remission von 2 l / 2 ° 
auf 37,2°. Zu dieser Zeit ist bereits ein massiger Milztumor nachzuweisen, die Blut¬ 
untersuchung zeigt die Vermehrung der Mononukleären, Roseolen zeigen sich aber 
kein einziges Mal; dabei wird der Kranke unruhig und schlaflos. Die wiederholt vor¬ 
genommene WidaIsche, ebenso die Fickerreaktion, desgleichen die mit Para¬ 
typhus A und Paratyphus B vorgenommenen Agglutinationsversuche bleiben erfolglos. 
Die bakteriologische Blutuntersuchung können wir in dieser Zeit äusserer Umstände 
halber nicht vornehmen und so bleibt denn unsere Diagnose ständig zweifelhaft und 
unsicher. Bei der bakteriologischen Untersuchung der Fäzes bekommen wir zwar auf 
dem Conradi-Drigalskyschen Nährboden den Typhusbazillen ähnliche Kolonien, die 
sich aber bei näherer Untersuchung als Bacillus faecalis alcaligenes erweisen. Im 
Status keine Veränderung, der Gang der Temperatur vollkommen unregelmässig, Puls 
ständig 100, klein, leicht und unterdrückbar. Die Milzdämpfung überragt etwas die 
Sternokostallinie. Unter solchen Umständen konnten wir dann am 14. Oktober, also 
zu Ende der vierten Woche der Erkrankung, dennoch eine bakteriologische Blutunter¬ 
suchung vornehmen, bei welcher die Bouillonnährböden wohl steril blieben, auf den 
Galle enthaltenen Nährböden aber konnten wir die Reinkultur des Typhusbazillus 
konstatieren. 

Auf diese Weise tritt uns durch die bakteriologische Untersuchung, 
und zwar ausschliesslich durch die bakteriologische Untersuchung, der 
unter dem Bilde einer Colitis ulcerosa beginnende und auch in seinem 
Weiteren recht unbestimmt verlaufende Krankheitsprozess, bei welchem 
die Agglutinationsversuche vollkommen im Stiche Hessen, nun ganz klar 
vor Augen. 

Ich glaube, es dürfte von Interesse sein, wenn ich noch über einen 
Kranken, über den Fall Nr. 71, bei welchem gleichfalls erst die bakterio¬ 
logische Untersuchung des Blutes es ermöglichte, die Diagnose des in 
atypischer Weise aufgetretenen und verlaufenen Abdorainaltyphus zu er¬ 
kennen, etwas eingehender referiere. 

Valentin G., 24 Jahre alt, Schuhmacher; aus der Anamnese halte ich es als 
erwähnenswert, dass er in seinerft neunten Lebensjahre ein halbes Jahr hindurch an 
Malaria litt. Hinsichtlich seines gegenwärtigen Leidens gibt er an, dass sich bei ihm 
ungefähr zehn Tage vor seiner Aufnahme Halsschmerzen und Schluckbeschwerden 
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zeigten. Gleichzeitig traten starker Kopfschmerz, Schwindel, hohes Fieber und zwei¬ 
mal starkes Frösteln auf. Seit dieser Zeit ist der Urin dunkler und trüber geworden, 
in der täglichen Menge bemerkte er aber keine Veränderung. Zu Beginn der Krank¬ 
heit hat er auch massige Magenschmerzen und einmal Erbrechen gehabt. Stuhl ist 
etwas träge, zurückgehalten. Seit seiner Krankheit fühlt er sich matt und schwach. 
Körpertemperatur zur Zeit der Aufnahme 38,7°. Aus dem Status praesens hebe ich 
hervor, dass die Schleimhaut des Rachens, des weichen Gaumens, besonders aber der 
Uvula und der Gaumenbögen dunkelrot verfärbt sind, die Tonsillen aber sind nicht 
vergrössert. Die Zunge ist mit dickem gräulich-weissen Belage bedeckt, beim Hervor¬ 
strecken zitternd. Atmung ruhig, nicht dyspnoetisoh. Puls massig voll und gespannt, 
rhythmisch, 84 in der Minute. Das Abdomen eingezogen, eine Resistenz weder in der 
lleocoekalgegend noch anderswo nachzuweisen. Bei der Perkussion am Thorax 
keinerlei Veränderung. Bei der Auskultation über der Heizspitze verlängerter systo¬ 
lischer und reiner diastolischer Ton, über dem rechten Ventrikel gleichfalls. Ueber der 
Aorta schwaches systolisches Geräusch und reiner diastolischer Ton; das systolische 
Geräusch am stärksten über der Pulmonalis hörbar. Ueber den Lungen diffuses vesi¬ 
kuläres Atmen. Bei der Perkussion des Abdomens ist die Leberdämpfung normal, die 
Milzdämpfung vergrössert: obere Grenze an der 8. Rippe, der untere Pol unter dem 
Rippenbogen gut tastbar, nach vorne überragt sie die Axillarlinie um drei Querfinger. 
Zahl der weissen Blutkörperchen 5000. Qualitativ ist das Blutbild normal. Die 
wichtigste Veränderung ist im Urin zu konstatieren. Der Urin ist rötlich gelb, trübe, 
spez. Gewicht 1012, Reaktion sauer: von fremden Bestandteilen Eiweiss in einer Menge 
von 1 pM., Blutreaktion stark positiv, Diazoreaktion negativ. Unter dom Mikroskop in 
jedem Gesichtsfelde eine grosse Anzahl teils wohl erhaltener, teils ausgelaugter roter 
Blutkörperchen, weiter polynukleäre Leukozyten, Nierenepithelien, sowie Epithelien 
aus den unteren Harnwegen, einige grob granulierte Zylinder und amorphe Uratkon- 
kremente. 

Das ganze Krankheitsbild imponierte demnach als eine aus einer akuten Tonsillitis 
entstandene hämorrhagische Nephritis. Damit stimmte die mit Halsbeschwerden ein¬ 
hergehende Anamnese sowie die auch gegenwärtig bestehenden Symptome einer Angina 
überein. Ein Verdacht auf Abdorainaltyphus konnte in den ersten Tagen keinesfalls auf- 
kommen. Gegen Abdominaltyphus sprachen das Fehlen der Roseolen, das eingezogene, 
auf Druck absolut nicht empfindliche Abdomen, der normale Gang und normales Aus¬ 
sehen der Stuhlentleerungen, die mangelhafte Diazoreaktion, das Fehlen der Leukopenie, 
das Verhalten des Fiebers, das am dritten Tage von 40° plötzlich auf 37,3° herunter- 
fiol, und schliesslich die Widalsche sowie die Fickersche Reaktion, desgleichen 
auch die makroskopische Agglutination, die auch noch am 15. Tage der Erkrankung 
negativ ausfielen. Die Milz war wohl bedeutend vergrössert, allein den Milztumor 
hätte die im Anschluss an die Tonsillitis auf hämatogenem Wege supponierte hämor¬ 
rhagische Nephritis vollkommen erklären können; andererseits litt der Kranko in seinem 
Kindesalter ein halbes Jahr hindurch an Malaria, nach welcher ein eventueller Milz¬ 
tumor sehr leicht hätte Zurückbleiben können. Das einzig auffallende war das Ver¬ 
halten der Zunge: die stark belegte, an den Rändern rote, beim Hervorstrecken zitternde 
Zunge, wie sie beim Abdominaltyphus vorzukommen pflegt, ohne aber dass diese allein 
als ein für Typhus pathognomonisches Symptom zu betrachten wäre. Auffallend war 
weiter der im Verhältnis zur hohen, 38,7° betragenden Temperatur etwas langsame 
Tuls, 84 in der Minute, der sich aber einige Tage nachher gleichfalls veränderte, und 
dann mit derTcmperatur mehr oder weniger parallel, bei 39° sich auf 108 erhob; ja ein¬ 
mal gelegentlich eines Morgenminimums von 37,5°, eben umgekehrt, etwas höher,auf 90 
in der Minute stieg. Das über dem Herzen hörbare Geräusch hielten wir vom Anfänge 
an für ein anorganisches. Therapie: Rachenspülung iriitSalizylspiritus, Ac.phosph.dil. 
und mit Rücksicht auf den fieberhaften Zustand wie auf die akute Nephritis Milchdiät, 
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Die am zweiten Tage durchgeführte bakteriologische Untersuchung ergab aber 
ein völlig überraschendes Resultat. Der auf allen Nährböden in Reinkultur züchtbare, 
auf dem Agar gräulichweisse, irisierende Kolonien bildende Bazillus bewegt sich sehr 
lebhaft, ist nach Gram nicht färbbar, vergärt den Traubenzuckeragar nicht, bildet auf 
den Conradi-Drigalskysehen Nährböden blaue Kolonien und zeigt schliesslich mit 
Typhus-Immunserum in einer Verdünnung von 1:110 eine starke Agglutination. 

Mit der Annahme der Diagnose des Typhus abdominalis veränderte sieb dann 
auch sofort unsere Ansicht über die, das ganze Krankheitsbild beherrschende Verände¬ 
rung im Urin. Wir waren im Klaren, dass wir es mit einem jener seltenen Fälle zu 
tun haben, in welchem nicht nur die Toxine der Typhusbazillen im Verlaufe des 
Abdominaltyphus in die Niere geraten und dort grössere oder geringere, aber zumeist 
nur in die Gruppe der Degenerationen gehörige Veränderungen hervorrufen, sondern 
wo neben den Toxinen auch die Bakterien selbst in die Substanz der Niere gelangen, 
und neben den Degenerationen zu Erregern von schwereren, und zwar entzündlichen 
Gewebsveränderungen werden. Diese unsere Supposition, die Annahme des Nephro- 
typhus, bestätigte auch tatsächlich die bakteriologische Untersuchung des Harnes, 
indem es gelang, aus dem Sedimente des steril entnommenen Urins gleichfalls die 
Reinkultur des Typhusbazillus zn züchten. Unsere Diagnose bestätigte dann auch 
der Krankheitsverlauf vollständig. Es traten beim Patienten am 7. Tage seines Auf¬ 
enthaltes in der Klinik, also am 17. Tage seiner Erkrankung auch die Roseolen auf; 
der Milztumor nahm zu und die vorher noch negativ ausfallende Wi dal sehe Reaktion 
ist jetzt positiv geworden. Im ganzen Verlaufe des Krankheitsbildcs bleibt auch 
weiterhin die Hämaturie vorherrschend, während die Darmerscheinungon vollkommen 
in den Hintergrund treten. 

Mit der allmählichen Abnahme der Temporatur klärt sich der Harn langsam auf, 
die Blutreaktion ist nicht mohr nachzuweisen, und nur unter dem Mikroskop sind noch 
1—2 ausgelaugte rote Blutkörperchen zu sehen. Bevor die vollkommene Fieberlosig- 
keit auftritt, erfolgt bei einem raschen Aufstiege der Temperatur eine noueRekrudeszenz, 
in deren Begleitung sich wieder eine sehr starke Hämaturie einstellt. Während dieser 
Rekrudeszcnz tritt auch zweimal hintereinander eine ziemliche schwere Darmblutung 
auf, welche aber auf entsprechendes Eingreifen alsbald sistiert. Von da ab schreitet 
dann die Rekonvaleszenz ungestört bis zur völligen Fieberlosigkeit vorwärts. 

Bei diesem Falle also, den wir auf Grund des klinischen Bildes für 
eine aus einer akuten Tonsillitis entstandene septische hämorrhagische 
Nephritis hielten, war es daher rein nur durch die bakteriologische Blut¬ 
untersuchung möglich, die richtige ätiologische Diagnose aufzustellen. 
Und von welch evidenter Wichtigkeit und welch praktischer Bedeutung 
das richtige und frühzeitige Erkennen eines typhösen Prozesses ist, dar¬ 
über, glaube ich, brauchen wir kein Wort zu verlieren. 

Der Zufall brachte es mit sich, dass, zum recht instruktiven Gegen¬ 
sätze, zur selben Zeit auch ein anderer Kranker auf unserer Klinik lag, 
der hinwider mit dem vollkommen für einen Abdominaltyphus sprechen¬ 
den Krankheitsbilde zu uns kam, und bei dem ebenfalls nur die bakteri¬ 
ologische Blutuniersuchung uns zur richtigen Diagnose führte und gleich¬ 
zeitig nachwies, dass wir es bei diesem Kranken, trotz des ausgesprochenen 
typhösen Krankheitsbildes — wie ich weiter unten Gelegenheit haben 
werde ausführlicher zu berichten — eigentlich mit einem ganz anderen 
Krankheitsprozesse zu tun gehabt haben. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 68. Nd. H.5u. 6. .77 
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Wie ersichtlich, stellt daher die bakteriologische Blutuntersuchung, 
wie dies übrigens die Erfahrungen auch anderer Untersucher bestätigen, 
das allersicherste Verfahren in der Diagnostik des Abdoniinaltyphus dar, 
durch welches unscro Diagnose sehr frühzeitig, selbst noch vor dem Auf¬ 
treten der Widalschen Reaktion klargestellt werden kann, ja noch sicherer 
als die Widalrcaktion, da es uns selbst dann nicht im Stiche lässt, wenn 
uns der Widal im einen oder anderen Falle den Dienst versagt. 

Hier muss ich einer im Mai des vergangenen Jahres publizierten 
Beobachtung gedenken, welche von Busse stammt. Es gelang ihm 
nämlich Typhusbazillen aus dem Blute solcher Kranken zu züchten, die 
trotz des positiven Blutbefundes nicht an Adominaltyphus litten. Die 
Sache war auf den ersten Blick ausserordentlich überraschend, allein die 
Quelle, aus welcher sie stammt, garantiert zweifellos für die vollkommene 
Zuverlässigkeit der Beobachtung. Er untersuchte drei an Miliartuberkulose 
leidende Individuen, bei welchen neben dem sich fast auf alle Organe 
erstreckenden tuberkulösen Prozesse eine mit starker Ulzcration einher¬ 
gehende Darmtuberkulose bestand. Bei allen dreien war die Widalreaktion 
negativ und die Sektion zeigte neben der allgemeinen Tuberkulose nicht 
die geringsten Zeichen der für den Typhus abdominalis bekannten patho¬ 
logisch-anatomischen Veränderungen. Seine vierte Beobachtung bezieht 
sich auf eine typisch verlaufene krupösc Pneumonie, bei welcher die 
Widalsche Reaktion gleichfalls negativ ausfiel; Typhusbazillen waren 
weder im Stuhl noch im Urin zu finden, aus dem Blute konnte er aber 
auch hier die Reinkultur des Eberth-Gaffkyschen Bazillus heraus¬ 
züchten. Busse fasste diese seine Beobachtung so auf, dass er es in 
allen vier Fällen mit sogenannten Bazillenträgern zu tun hatte, bei denen 
in der Anamnese niemals ein Abdoniinaltyphus oder irgend eine auf 
Typhus verdächtige Erkrankung vorgekommen war. In den drei Fällen 
von Miliartuberkulose bestanden tuberkulöse Darmgeschwüre, in dem 
Falle von Pneumonie waren zu Beginn der Krankheit starke Diarrhöen 
zugegen, welche vielleicht gleichfalls zu geringeren Ulzcrationen führen 
konnten und Busse nimmt an, dass bei solchen Bazillenträgern eben die 
Gcschwürsbildung oder andere entzündliche Prozesse des Darmes es er¬ 
möglichen, dass die Bakterien aus dem Darm in den Blutstrom gelangen. 
Eine ähnliche Beobachtung machte auch Krchl, gleichfalls bei einem 
Falle von Miliartuberkulose, ebenso Krokiewic bei einer Pvämic und 
ferner Jürgens, der zwar nicht in dem Blute, aber in den Fäzes eines 
tuberkulösen Menschen Typhusbazillen naehweisen konnte. Jiirgens 
spricht sich daher dahin aus, dass durch den Nachweis von Typhus¬ 
bazillen im Stuhl die Diagnose des Typhus abdominalis noch nicht voll¬ 
kommen sichergestellt sei. Busse geht auf Grund seiner Beobachtungen 
noch weiter und behauptet, dass seihst der Nachweis von Typhusbazillen 
im Blute noch kein absoluter Beweis für das Bestehen eines Typhus sei. 
selbst dann nicht, wenn wir einen sonst für Typhus verdächtigen Fall 
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vor uns haben, und formuliert seine These dahin, dass „eine Darm¬ 
erkrankung eines Bazillenträgers auch dann noch nicht zum Ileotyphus 
wird, wenn die Bazillen in das Blut gelangen und hier kreisen“. 

In die Kritik dieser These von Busse will ich nicht näher eingehen. 
Jedenfalls müssen wir sie zur Kenntnis nehmen, und in ähnlichen Fällen 
auch mit dieser Möglichkeit rechnen. Nur soviel möchte ich hier be¬ 
merken, dass in der Literatur zahlreiche Fälle von ,,Typhus sine Typho" 
bekannt sind, Fälle also, bei welchen ein Typhus abdominalis bestand, 
ohne dass die bekannten pathologisch-anatomischen Veränderungen des 
Darmtraktus bei der Autopsie nachgewiesen werden konnten. 

Sehr wichtig ist, besonders bei Typhus abdominalis, auch der Um¬ 
stand, auf welche Weise die bakteriologische Untersuchung des Blutes 
vorgenommen wird. Ich habe in allen Fällen, in welchen ich die Unter¬ 
suchung wegen Verdachtes auf Abdominaltyphus unternahm, ausser den 
gewöhnlichen Nährböden von Bouillon, Schrägagar und Agarplatten, stets 
auf zwei Kayser-Conradischen sogenannten Galleröhren geimpft. Das 
Schottmüllerschc Verfahren von Blutagarplatten erwies sich als das am 
wenigsten verlässliche, weshalb ich dann später dasselbe auch nicht mehr 
systematisch bei meinen Untersuchungen angewendet habe. In allen 
13 Fällen aber nahm ich die Untersuchungen stets parallel nach dem 
Castcllanischen Verfahren mit 200 ccm Bouillon enthaltenden Kolben 
und mit den Kayser-Conradischen Galleröhren vor. Mit der Galle¬ 
röhre bekam ich in allen 13 Fällen eine Reinkultur der Typhusbazillen, 
w'ährend die zur gleichen Zeit in der Bouillon ausgeführte Impfung nur 
bei 7 Fällen zu positivem Resultate führte; in 6 Fällen blieben die 
Nährböden steril. Während ich also mit der Galleröhrc ein positives 
Resultat ir. 100 pCt. erreichte, konnte ich bei dem nach Castellani 
durchgeführten Bouillonvcrfahren nur in 53,8 pCt. Typhusbazillen aus 
dem Blute züchten, während 46,1 pCt. der Impfungen negativ ausfiel. 
Jedenfalls wäre diese mässige Anzahl von Untersuchungen noch nicht 
genügend, um aus denselben über den Wert des Verfahrens urteilen zu 
können; es scheinen aber meine Resultate vollkommen mit den in der 
Literatur publizierten Angaben anderer Beobachter übereinzustimmen, 
nach welchen die sterile Galle den entsprechendsten Nährboden für die 
Züchtung von Typhusbazillcn aus dem Blute darstellt und nach welchen 
diese Methode der bakteriologischen Untersuchung alle bisherige zu gleichen 
Zwecken angewandte Untersuchungsverfahren weit übertrifft. 

Nur der Vollständigkeit halber will ich noch bemerken, dass ich zu 
Beginn meiner Untersuchungen den Krankheitserreger im Blute auch 
durch gefärbte Präparate nachzuweisen versuchte. Pöppclmann konnte 
angeblich auf diese Weise in allen seinen Fällen den Typhusbazillus in 
dem nach May-Grünwald gefärbten Präparate naehweisen. Andere 
Forscher konnten dieses gute Resultat nicht bestätigen. Auf den gleichen 
Standpunkt muss auch ich mich auf Grund meiner Untersuchungen stellen, 
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so, dass ich diese Methode später als nicht vollkommen verlässliche auch 
gänzlich verliess. 

Bei der klinisch-bakteriologischen Diagnostik des Abdominaltyphus 
müssen wir auch noch des neueren Verfahrens von Fornet gedenken, 
der auf Grund jener Beobachtung Kurpjuwcits, dass die Typhusbazillen 
auch zwischen Blutgcrinnseln verschlossen, sehr gut nachzuweisen sind, 
empfahl, dass man jene geringe Blutmengc, welche wir zur Widalschen 
Reaktion vermittelst einer Kapillarröhrc dem Kranken entnehmen, neben 
den mit dem Serum durchgeführten Agglutinationsvcrsuchcn in Einem 
auch dazu verwenden möge, den Typhusbazillus selbst in dem Blut¬ 
gerinnsel nachzuweisen. Diesbezüglich verfüge ich über keine eigenen 
Erfahrungen. 

Ebensowenig experimentierte ich mit den, neucstcns von Schüffner 
empfohlenen und durch Stefansky modifizierten, gleichfalls Galle ent¬ 
haltenden, aber nicht flüssigen sondern festen, den sogenannten Galle¬ 
agarnährböden. Der Vorteil derselben, sowie der der festen Nähr¬ 
böden im allgemeinen, sollte darin bestehen, dass sie gleichzeitig auch 
die Zahl der aus dem Blute züchtbaren Bakterien anzcigen. Wie sich 
aber aus den Untersuchungen ergibt, — Stefansky selbst, ebenso ein 
grosser Teil der Autoren äussern sich in diesem Sinne, und auf Grund 
meiner eigenen Erfahrungen kann auch ich mich dieser Ansicht an- 
schlicsscn — besteht zwischen der Zahl der Bakterien und der Schwere 
des Falles kein Zusammenhang, prognostische Folgerungen sind daher 
aus der Zahl der Bakterien nicht abzuleiten. Nachdem wir somit dieser 
Methode eine besondere praktische Bedeutung nicht beimessen können, ver¬ 
blieb ich meinerseits bei dem Galle enthaltenden flüssigen Nährboden umso¬ 
mehr, als sich dessen vorzüglicher diagnostischer Wert glänzend bewährte. 

Die Untersuchungen, welche ich bei einer anderen Gruppe der akuten 
Infektionskrankheiten, bei der Pneumonie unternommen habe, über¬ 
zeugten mich davon, dass die bakteriologische Untersuchung des Blutes 
bei dieser Erkrankung mit Hinsicht auf die ätiologische Diagnostik einen 
viel geringeren Dienst zu leisten vermag. Bei 12 Fällen von Pneumonie 
nahm ich die bakteriologischen Blutuntersuchungen vor, und nur in 3 Fällen, 
also in 25 pCt. konnte ich ein positives Resultat erreichen, in 75 pCt. 
waren die Untersuchungen negativ geblieben. Unter diesen 3 positiven 
Fällen bekam ich aber auch nur ein einziges Mal die Reinkultur des 
typischen Fraenkelschcn Pneumokokkus; in 2 Fällen hatte ich eine 
Staphylokokkuspneumonie vor mir. Alle meine untersuchten Fälle be¬ 
zogen sich auf mit Genesung endende Pneumonien. 

Die bei der Pneumonie unternommenen bakteriologischen Untersuchungen 
führten — nach den in der Literatur bekanntgegebenen Daten — zu überaus diver¬ 
gierenden, ja vielmals einander widersprechenden Resultaten. Diesbezüglich will ich 
nur einige Angaben Canons, eines der gründlichsten Kenner der Blutbakteriologie, 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



£>ie bakteriologische Untersuchung des Blutes bei fieberhaften Erkrankungen. 417 

anführen. Der Erste, der bei Fällen von Pneumonie Pneumokokken im Blute nach- 
weisen konnte, war Belfanti, der aber in seinen überaus zahlreichen Untersuchungen 
(über genaue Zahlen verfüge ich leider nicht) den Pneumokokkus im Blute nur sechs¬ 
mal auffinden konnte. Sittmann bekam in 35 pCt., Kohn in 28 pCt., Sello sowie 
Nazari bekamen nur in 25 pCt. ihrer untersuchten Fälle ein positives Resultat. Die 
Untersuchungen von Holst und White ergaben ein noch geringeres Resultat, mit 
14 resp. 16 pCt. Pässler bekam unter 38 geheilten Pneumonien bloss in einem 
einzigen Falle eine Pneumokokkuskultur aus dem Blute, während der Blutbefund bei 
sechs letal verlaufenden Fällen ein positiver war. Fraenkel konnte unter 127 Unter¬ 
suchungen 24mal, demnach nur in 20 pCt. die Pneumokokken aus dem Blute heraus¬ 
züchten, und 19 unter diesen 24 Fällen waren von letalem Ausgange. Unter den 
83 Fällen von Lenhartz konnte der Pneumokokkus nur 26mal, demnach in zirka 
30 pCt. aus dem Blute gezüchtet werden. Darunter 14 Fälle mit Exitus letalis. Zwölf 
blieben wohl am Leben, die Pneumonie war aber bei allen diesen 12 Fällen von über¬ 
aus schwerem Verlauf; die Untersuchungen mit negativem Resultat beziehen sich alle 
auf geheilte Fälle. 

Wie ersichtlich also, können diese Forscher gleichfalls nur in einem sehr ge¬ 
ringen Prozentsätze positive Resultate aufweisen, und es ist beinahe für jede dieser 
Untersuchungen charakteristisch, dass die Fälle, welche mit positivem Blutbefunde 
einhergingen, zum grössten Teil von letalem Verlauf waren. Viele der Autoren, so 
wie Sittmann, Kohn, Joch mann und auch Lenhartz wollen aus dem positiven 
bakteriologischen Blutbefunde bei der Pneumonie auf eine Verschlimmerung der Pro¬ 
gnose schliessen, und gehen sogar so weit, dass sie ihr beinahe eine letale Be¬ 
deutung beimessen. 

Wie es sich aber aus den späteren Untersuchungen herausstellto, verhält sich 
die Sache doch nicht ganz in diesem Sinne, da nach den Angaben der neueren 
Forscher dsr positive bakteriologische Befund bei der Pneumonie durchaus nicht zu 
den Seltenheiten gehört. So konnten z. B. Silvestrini und Sertoli unter 24 Fällen 
22mal, Landi und Cionini unter 27 Fällen 25mal, Kinsey unter 25 Fällen 19mal 
die Pneumokokken aus dem Blute herauszüchten. Ja einzelne Forscher, so wie 
Berghini, Jensen und besonders Prochaska wollen angeblich in jedem einzelnen 
ihrer untersuchten Fälle den Pneumokokkus im Blute gefunden haben, betrachten die 
Pneuraokokkämie für einen ganz regelmässigen Begleiter der Pneumonie und halten 
sich durchaus nicht für berechtigt, aus dem Blutbefunde auf prognostische Folgerungen 
zu schliessen. Wahrscheinlicherweise dürften die divergierenden Resultate teils auf 
die verschiedene Menge des zur Kultur verwendeten Blutes, teils auf die Verschieden¬ 
heit der angewandten Nährböden zurückzuführen sein. 

Neuerlich stellte Wiens die in der Literatur veröffentlichten Resultate der bei 
Pneumonien vorgenommenen bakteriologischen Untersuchungen zusammen und wies 
gleichfalls auf die einander ganz diametral widersprechenden Schlussfolgerungen hin, 
welche die verschiedenen Autoren auf Grund ihrer eigenen Erfahrungen aus den 
bakteriologischen Untersuchungen abzuleiten geneigt sind. Nach einigen Unter¬ 
suchungen, sagt Wiens, ist die Bakteriämie bei der krupösen Pneumonie überhaupt 
keine regelmässige Erscheinung, und wenn sie auftritt, dann spricht sie zweifellos für 
die Schwere der Prognose. Nach anderen wieder können auch sehr schwere, letal 
endende Fälle ohne Bakteriämie verlaufen. Einige, welche die Bakteriämie 
wohl für . einen regelmässigen Begleiter der Pneumonie halten, wollen ihr 
absolut keine prognostische Bedeutung beimessen und wollen die negativen Unter¬ 
suchungen aus dem raschen Zugrundegehen der Bakterien in der Blutbahn 
erklären. In sehr schweren Fällen tritt die Pneumokokkus-Sepsis gewöhnlich ante 
mortem auf; andererseits aber können die Bakterien auch in letal verlaufenden 
Fällen innerhalb des Blutstroms zu Grunde gehen, und dann erfolgt der 
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Tod nicht infolge von Septikäraie, sondern wahrscheinlich aus anderen Ursachen. 
Einzelne Autoren, welche die Bakteriämie für eine regelmässige Erscheinung halten, 
machen die Prognose von der Zahl der im Blute zirkulierenden Bakterien ahängig; 
nach anderen wieder steht die Zahl der Bakterien in keinem Verhältnis zur Schwere 
der Infektion und so können in relativ leichten Fällen manchmal sehr viele Bakterien 
im Blutstrom Vorkommen, ein andermal wieder kann bei schweren, letalen Fällen die 
Zahl der Bakterien eine sehr geringe sein. Wiens erklärt die bedeutende Divergenz 
der Resultate hauptsächlich aus der Verschiedenheit der angewendeten Nährböden. 
Die blutige Agarplattenmethode ergibt nach ihm unvergleichlich schlechtere Resultate 
als die Untersuchung auf ilüssigen Nährböden und er empfiehlt statt der ge¬ 
wöhnlichen Bouillon einen anderen flüssigen Nährboden, das Peptonwasser, welchem 
auch Dextrose in gewissem Quantum beigemengt ist, das 10 pCt. Pepton und 1 pCt. 
Dextrose enthaltende leicht alkalische Peptonwasser. Mit diesem Nährboden erreichte 
er selbst sehr gute Resultate. Ich habe neben Blutagarplatten Bouillon und eben auf 
Empfehlung Wiens in einigen Fällen auch dieses Peptonwasser angewendet, muss 
mich jedoch auf Grund meiner Erfahrungen auf den Standpunkt derjenigen 
stellen, welche die Bakteriämie nicht für den regelmässigen Begleiter der Pneu¬ 
monie halten. 

Was den bakteriologischen Befund betrifft, ist nach der überein¬ 
stimmenden Ansicht aller Autoren der Pneumokokkus bei der bakterio¬ 
logischen Blutuntersuchung ein unverhältnismässig häufigerer Befund, als 
der Friedländersche Bazillus, was übrigens eine in der Pathologie der 
Pneumonie schon längst bekannte Tatsache ist. Ueber Friedländersche 
Blutbefunde bei Pneumonie berichten Philippi, Lenhartz, Beco, 
Stühlern und andere, neuestens auch Apclt. Noch seltener kann man 
im Blute als Erreger der Pneumonie andere pyogene Kokken, Strepto¬ 
kokken und Staphylokokken finden. 

Es dürfte von Interesse sein, auf jenen Fall, der bei meinen Unter¬ 
suchungen mit positivem Pncumokokkusbefunde einherging, und auf welchen 
ich schon früher hingewiesen, eben wegen dessen praktischer Wichtigkeit 
etwas ausführlicher einzugehen: 

I. K., ca. 45 Jahre, dessen Krankheit ungefähr zwei Tage vor seiner Aufnahme 
mit Magen- und Darmbeschwerden begann; es traten Appetitlosigkeit, Brechreiz, 
mehreremals Erbrechen und mässige Diarrhöen auf. Dabei fühlte er sich überaus 
schwach und matt. Einige Tage nachher massiges Frösteln. Von da ab anhaltendes 
Fieber, sehr mässiges Husten mit wenigem schleimig-eitrigen Auswurf. Zur Zeit der 
Aufnahme hat der stark apathische Patient eine Temperatur von 39,0; der Puls massig 
voll, ausgesprochen dikrot; Pulsfrequenz im Verhältnis zur Temperatur etwas niedrig, 
84—88 in der Minute. Ueber dem Herzen keine Veränderung, über den Lungen dilTus 
verschärftes, rauhes Atmen. Ueber der linken Lunge hinten unten Perkussionsschall 
verkürzt, massig gedämpft, daselbst zahlreiche feine, kleinblasige feuchte Rassel¬ 
geräusche. Die Milzdämpfung ist wesentlich vergrössert, obere Grenze an der 7. Rippe, 
der untere Rand zwei Querfinger unter dem linken Rippenbogen gut tastbar, lleozökal- 
gegend empfindlich, beim Palpicren ein ausgesprochenes lleozükalgurren. Mässige 
Diarrhoe mit lichtgelbem, weichem, breiartigem, Erbsenpuree-ähnlichem Stuhle. Im 
Urin Spuren von Albumen ohne Nierenelemente. Diazo negativ. Zahl der weissen 
Blutkörperchen 4000. Sputum in massiger Menge, schleimig-eitrig, etwas rötlich ge¬ 
färbt, unter dem Mikroskop ausser den normalen Bestandteilen einige eingekapselte 
Diplokokken, einige Staphylokokken und neben diesen atypische Bazillen. 
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Das Bild, das sich vor uns befand, entsprach vollkommen dem Krankheitsbilde 
des Typhus abdominalis: mächtiger Milztumor, Diarrhoe mit Erbsenpuree-artigem 
Stuhl, Druckemptindlickheit in der Ileozökalgegend mit Gurren, dikroter, im Ver¬ 
hältnis zur hohen Temperatur etwas verlangsamter Puls, katarrhalischer Zustand der 
Kespirationswege, mit einer Bronchopneumonie im linken Lungenlappen. Die negative 
Diazoreaktion, ebenso — nach unseren Erfahrungen — die negativ ausgefallene 
Widalsche Reaktion konnte nichts gegen den Abdominalis beweisen, ebenso sprach 
der überaus geringe Pneumokokkengehalt des etwas gelblich tingierten Sputums durch¬ 
aus nicht für einen pneumonischen Prozess. Wir stellten den Krankon sofort auf 
Tvphusdiät. Der nach einigen Tagen erfolgte allmähliche lytische Abfall der Tempe¬ 
ratur, die übrigens auch später bis zur völligen Fieberlosigkeit ein solches stufenweise 
erfolgtes Absinken zeigte, schien um so eher in den Rahmen des Krankheitsbildes zu 
passen. Da, am 5. Tage unserer Beobachtung nehmen wir beim Kranken eine 
bakteriologische Blutuntersuchung vor, die Kayser-Conradischen Galleröhren aber 
bleiben steril, • ebenso sind in den ersten 24 Stunden auch die übrigen Nährböden 
steril geblieben. Nach 48 Stunden aber trübt sich die Bouillon, und auf der daraus 
geimpften Agarröhre sind tautropfenähnliche feine Kolonien zu sehen, welche sich 
bei der Identifikation als Pneumokokken erwiesen. Dieses Rssultat war jedenfalls 
ein überraschendes, da der geringe Lungenprozess mit seinen tatsächlich geringfügigen 
physikalischen Erscheinungen viel eher einer an einen Typhus sich anschliessenden, 
übrigens ganz gewöhnlichen Lungenkomplikation entsprochen hätte, als einer selbst¬ 
ständigen und zur Bakteriämie führenden Pneumonie. Der Befund der bakteri¬ 
ologischen Blutuntersuchung täuschte indes nicht. Die zur Kontrolle zu wiederholten 
Malen vorgenommene Widalreaktion erwies sich stets als negativ. Den Beweis, dass 
wir es tatsächlich mit einem pneumonischen Prozesse und im Anschluss an denselben 
mit einer Pneumokokkämie zu tun hatten, erbrachte uns der mit dem, durch die Blut¬ 
untersuchung herausgezüchteten Pneumokokkus und mit dem Serum des Kranken vor- 
genommene makroskopische Agglutinationsversuch, der auch noch in einer Verdünnung 
von 1:320 eine ausgesprochene Agglutination zeigte. 

Ohne die bakteriologische Untersuchung wäre dieser Fall zweifellos 
mit der Diagnose des Abdominaltyphus weiter behandelt worden. Und 
die praktische Wichtigkeit dieser Frage ist sehr leicht zu überblicken, 
denn auf diese Weise hätten wir den Kranken Wochen hindurch einer 
für ihn mehr oder weniger quälenden Hungerkur ausgesetzt und hätten, mit 
Rücksicht auf die Prophylaxe, zu solchen Massregeln gegriffen, welche 
nicht nur dem Kranken, sondern auch der Umgebung recht unangenehme 
Aufgaben auferlegt hätten. Der Krankheitsverlauf rechtfertigte auch die 
ätiologisch-bakteriologische Diagnose. 

Der lytische Temperaturabläll machte schliesslich der vollkommen normalen 
Temperatur Platz, der Milztumor und ebenso die Inliltrationserscheinungen in der 
Lunge bildeten sich zurück und der Kranke verlicss nach der ersten Woche der Rekon¬ 
valeszenz, in einem sehr guten Kräftezustande, vollkommen geheilt die Klinik. 

Die akute Endokarditis, die akute Polyarthritis und die 
Chorea, als verwandte, vom Standpunkte der Pathogenese einander 
nahestehende Erkrankungen möchte ich zusammen behandeln. 

Wie aus der umstehenden Tabelle ersichtlich, untersuchte ich 5 Fälle von 
Endocarditis acuta, 5 Fälle von Polyarthritis acuta und 1 Fall von Chorea, 
im ganzen also 10 Fälle dieser dreierlei, einander verwandten Krankheits- 
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No. 

Diagnose 

Resultat 

Bakterium 

9 

Endokarditis 

+ 

Streptokokkus 

29 

Chorea 

_ 

_ 

33 

Endokarditis 

+ 

Pscudodiphtherie 

47 

Polyarthritis 

— 

— 

56 

Endokarditis 

— 

— 

60 

V 

+ 

I Staphylokokkus 

62 

Polyarthritis 

4 * 

Pseudodiphtherie 

70 

r 

— 

— 

74 

T 

+ 

Streptokokkus 

75 

Endokarditis 

+ I 

Pseudodiphtherie 

1 


prozesse. Darunter bekam ich 6mal, also in 60 pCt. einen positiven 
Befund, während 40 pCt. der Untersuchungen, welche sich auf einen Fall 
von Endokarditis, auf zwei Polyarthritiden und auf einen Fall von Chorea 
beziehen, mit einem negativen Resultat einhergingen. Die positiven Be¬ 
funde verteilten sich so, dass ich bei Endokarditis einmal Streptokokken, 
einmal Staphylokokken und zweimal Pscudodiphtherie erhielt. Unter 
den zwei positiven Fällen von Polyarthritis war der eine von einer 
Streptokokken-, der andere von einer Pseudodiphtheriereinkultur begleitet. 

Wie auch aus diesen ersichtlich, konnten wir bei verschiedenen 
Fällen von akuter Endokarditis und Polyarthritis durch die bakteri¬ 
ologische Untersuchung dreierlei Krankheitserreger nachweisen; und wenn 
wir diesen Befund mit den in der Literatur bekanritgegebenen Angaben 
vergleichen, so kommen wir zu dem, übrigens auch schon früher be¬ 
kannten Resultat, dass dieser Krankheitsprozess keine einheitliche 
Aetiologie besitzt. Die verschiedenen Forscher, die eine grössere Zahl 
von akuter Endokarditis und Polyarthritis von diesem Gesichtspunkte 
aus untersuchten, stimmen alle darin überein, dass es eine ganze Reihe 
von pathogenen Mikroorganismen gibt, welche eine akute Endokarditis 
oder eine Gelenksentzündung hervorzurufen imstande sind. Zahlreiche 
Beobachtungen sprechen für die pathogene Rolle der gewöhnlichen pyo¬ 
genen Kokken. Zumeist referieren die verschiedenen Autoren von Strepto-, 
Staphylo - und Pneumokokken als Erreger der akuten Endokarditis. Ueber 
eine grössere Anzahl von Untersuchungen berichtet zuerst Lcnhartz, 
der teils intra vitam, teils post mortem in 37 Fällen die Krankheits¬ 
erreger im Blute nachwies, unter welchen er bei 16 Fällen Streptokokken, 
bei 10 Fällen Staphylokokken, ebenfalls bei 10 Fällen Pneumokokken 
und in einem Falle Gonokokken hcrauszüchten konnte. Neben diesen 
sprechen noch einige Beobachtungen für die pathogene Rolle des Bacillus 
pyoerjaneus. des Friedländersehen Bazillus, neuerlich des Influenza- und 
sogar auch des Kolibazillus. 

Ob Tuberkelbazillen zu Erregern einer wirklichen Endokarditis werden 
können, darüber sind die Ansichten geteilt. Obzwar es zweifellos zu¬ 
erst Leyden, später auch anderen gelang, in den endokarditrschen Auf¬ 
lagerungen Tuberkelbazillen naehzuweisen, ist es doch nicht unmöglich, 
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wie aus den diesbezüglichen kritischen Bemerkungen Baumgartens zu 
entnehmen ist, dass in diesen und anderen ähnlichen Fällen vielleicht 
einige in den Blutstrom gelangende Tuberkelbazillen zwischen Fibrin¬ 
niederschläge geraten, sich mit diesen an die Herzklappen ablagern und 
auf diese Weise scheinbar das Bild einer Endokarditis tuberkulösen Ur¬ 
sprunges darbieten können. Neuerlich nimmt Landouzy Stellung für 
die tuberkulöse Endokarditis, welche sich nach ihm an eine allgemeine 
tuberkulöse Septikämie anzuschliessen pflegt, sowie es neuerlich auch 
einzelnen Autoren, besonders Lüttke und Liebermeister gelang, durch 
Ueberimpfung vom Blute tuberkulöser Kranken auf Meerschweinchen 
Tuberkelbazillen im Blute von Phthisikern intra vitam nachzuweisen. 
Ueber Fälle von tuberkulöser Endokarditis berichten weiter Barbier und 
Meek, neulich auch Sorgo und Süssmann. 

Unter meinen Beobachtungen will ich noch das Auftreten von 
Pxendodiphtherie in zwei Fällen von Endokarditis sowie in einem Falle 
von Polyarthritis besonders hervorheben. Canon äussort sich in seiner 
bekannten Monographie noch dahin, dass- Diphthcriebazillen wahrschein- 
licherweisc eine Endokarditis hervorzurufen nicht imstande sind, beruft 
sich aber aus der Literatur doch auf zwei Beobachtungen, auf je einen 
Fall von Roscn-Rungo und Howard, in welchen man gleichfalls aus 
dem Blute und später aus den endokardialen Auflagerungen Stäbchen 
auszüchten konnte, welche vollkommen die Eigenschaften der Diphtherie- 
bazillcn zeigten, auf Meerschweinchen sich jedoch als nicht pathogen er¬ 
wiesen. Diese beiden Fälle scheinen in allem die vollkommene Analogie 
meiner Befunde zu bilden. Von gleicher Beobachtung referieren in jüngster 
Zeit auch Babes und Manolescu. 

Vor mehr als drei Jahren demonstrierte Detre an dieser Stelle 
als Erreger der akuten Endokarditis und Polyarthritis Reinkulturen von 
in die Gruppe der Pseudodiphtherien gehörende und durch ihre ausser¬ 
ordentliche Polymorphie sich auszeichnende Bakterien, denen er den 
Namen Coryncbacterium cheumaticum gab. Mehrweniger ähnliche 
Beobachtungen machten Dungen und Schneider, ferner auch Max 
Schüler, ohne aber dass sein Corynebakterium in die von Detre auf¬ 
gestellte Bakteriengruppe eingereiht werden könnte. 

Neuerlich haben Poyton und Payne in einem Falle von Endokarditis 
einen Micrococcus, den sogenannten Micrococcus rhcumaticus aus dem 
Blute gezüchtet, durch welchen sie angeblich auf experimentellem Wege 
bei Tieren Endokarditis und Perikarditis hervorzurufen imstande waren. 

Auch in den Fällen reiner Polyarthritis acuta unterziehen die ver¬ 
schiedenen Autoren die bakteriologischen Blutuntersuchungen einer ver¬ 
schiedenartigen Kritik. Die zuerst durch Leyden beschriebenen feinen 
zarten Diplokokken fanden Wassermann, Mayer, Lenhartz, und nach 
ihnen auch Andere im Blute. Ueber die ätiologische Rolle dieser 
Diplokokken respektive Streptokokken geht aber die allgemeine Auffassung 
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eher dahin, dass wir es in solchen zur Bakteriämie führenden Fällen 
eigentlich nur mit einer sekundären Infektion mit dem sogenannten 
Pseudorheumatisraus infectiosus zu tun haben, hervorgerufen durch die, 
infolge herabgesetzter Virulenz gemilderten, pyogenen Kokken. Die ausser¬ 
ordentlich grosse Zahl der negativen bakteriologischen ßlutuntersuehungen 
bei wirklichen, genuinen akuten Polyarthritiden scheint diese Auffassung 
noch mehr zu bekräftigen. Am entschiedensten äussert sich zuerst über 
diese Frage Pribram, nach welchem die akute Polyarthritis rheumatica 
eine ganz selbstständige Krankheit darstellt, deren Erreger uns derzeit 
noch vollkommen unbekannt ist. 

Die Mitteilungen, welche in jüngster Zeit von den auf experimentellem 
Wege festgestellten und gleichfalls in die Gruppe der pyogenen Kokken 
gehörenden Erregern der akuten Polyarthritis berichten, sind noch nicht 
vollkommen anerkannt und kontrolliert. Ich möchte von den Vielen 
ihrer Eigentümlichkeit halber nur eine von Thiroloix und Rosentlial 
hervorheben, die aus dem Blute eines an akuter Gelenkscntzündung 
leidenden Kranken ein auf anaerobe Weise wachsendes längliches, dickes 
Stäbchen gezüchtet haben, welches bei den mit demselben geimpften Ver¬ 
suchstieren Endokarditis, Pleuritis und Polyarthritis hervorzurufen imstande 
war. Bei Züchtung in Milch wandelt sich das ursprünglich anaerobe 
Bakterium alsbald in ein aerobes um, und dann begleitet diese biologische 
gleichzeitig auch eine morphologische Veränderung, insofern die Bazillen¬ 
form sich in einen Diplokokkus umwandelt. Thiroloix und Rosenthal 
wollen eben daraus jene Diplokokkenbefunde erklären, welche die ver¬ 
schiedenen Autoren in Fällen von akuter Polyarthritis bekamen. 

Wie immer wir aber auch die Sache auffassen, so ist es zweifellos, 
dass zwischen der Polyarthritis und der akuten Endokarditis, — wie dies 
übrigens auf Grund der klinischen Beobachtungen eine schon längst aner¬ 
kannte Tatsache ist —, ein enger ätiologischer Zusammenhang besteht. 
Als Invasionspforte pflegt man, von der Erfahrung ausgehend, dass ein 
polyarthritischer Prozess öfters nach einer Tonsillitis auftritt, im all¬ 
gemeinen die Tonsillen anzusehen. 

Es wäre wünschenswert, auf Grund eines grossem Materials den 
ätiologischen Zusammenhang zwischen Tonsillitis und Polyarthritis von 
diesem Gesichtspunkte aus zu untersuchen; ich verfüge gleichfalls über 
einen Fall, der für den Bestand eines solchen Zusammenhanges zu 
sprechen scheint. 

Die Tonsillitis, infolge der Natur der Erkrankung, pflegt seltener 
das Objekt eines klinischen Materials zu bilden, und so habe ich auch 
nur drei Fälle von Tonsillitis untersuchen können. 

Der eine bezieht sich auf eine innerhalb eines Tages sieh entwickelnde und 
verlaufende Halsentzündung, der andere auf einen in der Klinik wegen Magenbe¬ 
schwerden liegenden jungen Mann, bei welchem sich in Begleitung von sieben Tage 
lang dauernden Fiebern die Halsbeschwerden entwickeln, während der dritte ein mit 
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pseudoleukämischer Adenie behandeltes junges Mädchen betrifft, bei welchem unter 
Schüttelfrösten und einer Temperatur von 40° eine schwere follikuläre Tonsillitis 
auftritt. 

Ein positiver Befund war nur in dem letzten Falle zu erreichen, 
bei welchem ein in allem die Eigenschaften der Diphtheriebazillen auf- 
weiscndcr, aber im Tierversuche avirulenter, daher allem Anscheine nach 
in die Gruppe der Pseudodiphtherie gehörender Bazillus aus dem Blute 
zu züchten war, ebenso wie vorher in den zwei Fällen von Endokarditis, 
und in einem Falle von akuter Polyarthritis. 

Die bei der Angina unternommenen bakteriologischen Blutunter¬ 
suchungen versprechen auch sonst nicht viele Erfolge. Lütke, der bei 
einer grossen Anzahl von verschiedenen Infektionskrankheiten bakterio¬ 
logische Blutuntersuchungen vornahm, fand unter seinen 32 Fällen von 
Angina nur viermal positive ßlutbefunde, welche sich teils auf Streptokokken, 
teils auf Staphylokokkon bezogen. 

Die Untersuchungen in 6 Fällen von Influenza sind negativ ge¬ 
blieben. Wohl ist es wahr, dass die Diagnose in dem einen oder anderen 
Falle — wie dies übrigens beim Mangel eines ganz exakten differential¬ 
diagnostischen Mittels bei der Influenza öfters vorzukommen pflegt, — 
tatsächlich nur per exelusionem zu stellen war. Meistens (so besonders 
in den Fällen No 26, 28, 57 und 65,) sind die Kranken mit dem Ver¬ 
dachte auf Abdominaltyphus: mit hohem, zum Teil als Kontinua ver¬ 
laufenden Fieber, mit Milztumor, Darmbeschwerden und Diarrhoen auf 
die Klinik gekommen. Die negative Blutuntersuchung war dann eigentlich 
das erste Anzeichen, welches Zweifel hinsichtlich der klinischen Diagnose 
des Abdominalis aufkoramen Hess, so wie dies auch nachher, durch den 
anhaltend negativen Ausfall der Widalschen Reaktion sowohl, als auch 
durch den weiteren Verlauf, tatsächlich bestätigt wurde. 

Die Züchtung der Influenzabazillen aus dem Blute haben Viele, 
aber grösstenteils ohne Erfolg versucht. Es sei mir erlaubt, mich wieder 
auf einige Angaben von Canon zu berufen. Meunier war vielleicht 
der Erste, dem es gelang, Influenzabazillen in dem Blute nachzuweisen. 
Nach ihm berichten noch Slawik, nachher Luzzato, weiters A ffanassjew, 
Delestre und noch Andere über ein bis zwei positive Befunde. Die meisten 
dieser positiven Untersuchungen beziehen sich auf eine bei Kindern auf¬ 
getretene und auf schwere, grösstenteils mit Exitus verlaufende Fälle von 
Influenza. Diese mit positivem Resultate einhergehenden Untersuchungen, 
stammen zumeist aus der Zeit unmittelbar ante mortem oder ein bis zwei 
Tage vor dem Exitus letalis. Nur Meunier hat einen Fall, der schon 
6 Wochen vor dem Tode einen positiven Blutbefund ergab, und Delestre 
eine Beobachtung, in welcher das Kind die Infektion überstand und 
am Leben blieb. Meine Beobachtungen beziehen sich alle auf Erwachsene 
und gleichzeitig auf sehr leicht verlaufene Fälle, deren jeder in Genesung 
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überging. Möglicherweise tragen auch diese beiden Umstände zu dem 
negativen Resultat meiner Untersuchungen bei. 

Aus der neueren Literatur möchte ich den Fall von Smith er¬ 
wähnen, der bei einer letal verlaufenen Endokarditis aus dem Blute 
Influenzabazillen auszüehtcn konnte; diese Beobachtung ist jedoch wegen 
des raschen Absterbens der Kulturen, das eine genaue Identifizierung der 
Bazillen verhinderte, nicht vollkommen verlässlich. Da der Kranke das 
erste Mal acht Jahre, dann wieder drei Jahre vor seinem Tode an 
Influenza gelitten, nimmt Smith an, dass er es in diesem Falle mit 
einem Influenza-Bazillenträger zu tun hatte. Verlässlicher ist Saathoffs 
Beobachtung, die sich auf eine durch den Influenzabazillus hervorgerufene 
Scptikämie bezieht, bei welcher die Blutuntersuchung zwar intra vitam 
zu wiederholten Malen negativ blieb, nach dem Tode aber konnte der 
Pfeif ersehe Bazillus sowohl aus dem Blute, als auch aus den gesamten 
Organen reingezüchtet werden. Ghedini soll durch seine Lezithin ent¬ 
haltende Nährböden auffallend günstige Resultate erhalten haben. Unter 
seinen 28Fällen von Influenza sind die bakteriologischen Blutuntersuchungen 
18 mal, also in 64pCt., positiv ausgefallen. 

Erysipel bildet naturgemäss nur selten das Material der internen 
Klinik. So hatte ich nur in zwei Fällen von Erysipel Gelegenheit, die 
bakteriologische Blutuntersuchung vorzunehmen; die Kulturen sind aber 
beidesmal steril geblieben. Nach Durchsicht der Angaben der ein¬ 
schlägigen Literatur müssen wir behaupten, dass der positive Blutbefund 
bei Erysipel im allgemeinen überaus selten ist. Der grösste Teil der 
positiven Untersuchungen ergab eine Strcptokokkcnreinkultur, und bezieht 
sich fast ohne Ausnahme auf Fälle mit tödlichem Ausgange. 

Es bleibt noch übrig, über meine bei der Scptikämie vor¬ 
genommenen Untersuchungen zu berichten. Ich habe 10 Fälle der ver¬ 
schiedenen Septikämien untersucht und unter diesen 8 mal, demnach in 
80 pCt. positive Resultate erzielt; in zwei Fällen, also in 20 pCt. blieb 
die Untersuchung negativ. Vom Gesichtspunkte des bakteriologischen 
Befundes verteilten sich die 8 Fälle derart, dass ich in drei Fällen die 
Reinkultur des Streptococcus, desgleichen dreimal den Staphylokokkus, 
und zweimal den Friedländerschen Bazillus bekam. Unter diesen 
8 Fällen von Septikäroie mit positivem Blutbefunde waren nur zwei, die 
mit Exitus endeten. In beiden Fällen bestätigten die post mortem mit 
dem Lcichenblute durchgeführten Kontrolluntersuchungen die im Leben 
aufgestcllte bakteriologische Diagnose, in dem einen Falle die 
Streptokokkus-, in dem anderen die Staphylocoecus-Septikäraie. Fünf 
meiner Fälle haben die Infektion iiberstanden und sind am Leben 
geblieben. Ueber das fernere Schicksal eines Kranken, da ich keine 
Gelegenheit hatte denselben bis zu Ende zu beobachten, habe ich keine 
Kenntnis. 
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Einor der Streptokokkus fälle bezieht sich auf einen Puerperalprozess (Nr. 2, 
Frau Heinrich Sch.), bei welchem fünf Tage nach der Entbindung plötzlich in Be¬ 
gleitung von Schüttelfrösten heftige stechende Schmerzen in der Brust, Husten, blutiger 
Auswurf und schwere Dyspnoe auftraten. Nachdem sich die Schüttelfröste täglich 
wiederholten, trat eine Woche nach Beginn der Krankheit im linken Fusse ein Kribbel¬ 
gefühl auf, worauf alsbald die ganze linke untere Extremität anschwoll und sehr 
schmerzhaft wurde. Das heisst, es waren zur Zeit der Aufnahme eine Pneumonie des 
rechten unteren Lappens und eine auf die linksseitige Vena oruralis sich erstreckende 
Thrombophlebitis zu konstatieren. Durch die bakteriologische Blutuntersuchung war 
eine Reinkultur des Streptokokkus zu bekommen und so entschlossen wir uns auf 
Grund der kausalen Therapie zur Anwendung des Höchstschen polyvalenten Anti¬ 
streptokokkenserums, anfangs mit 200, später mit 1000 Einheiten. Täglich injizierten 
wir 10 ccm des Serums unter die Haut der Bauchdecke. Nach lOmaliger Verab¬ 
reichung von Antistreptokokkusserum fiel die bisher hohe, 39° betragende Temperatur 
der Kranken vollkommen ab, das allgemeine Befinden besserte sich, die Schwellung 
der Extremität wurde geringer und die Erscheinungen der Lungeninfiltration bildeten 
sich zurück. Die Besserung hielt de facto Schritt mit der Verabreichung der Serum- 
injektionon, inwiefern aber als eine Folge derselben, das ist naturgemäss wohl eine 
andere Frage. Kaum dass im Zustande der Kranken die Besserung begann, trat im 
unteren Drittel des linken Oberarmes eine schmerzhafte Stelle auf, die bei wesentlicher 
Verschlimmerung des Allgemeinbefindens fortwährend zunahm und alsbald war im 
Sulcus biciprtalis internus ein zylindrisches, strangförmiges, resistentes und auf Druck 
iiberaus schmerzhaftes Gebilde zu fühlen. Ueber dem Strango ist die Arteria brachialis, 
unter demselben die Radialis und Ulnaris gut tastbar, während in der Ellbogenbeuge 
die Pulsation der Arteria cubitalis nicht zu fühlen ist. An der Haut des Unterarmes 
und der Hand sind gar nirgends Zeichen von Stauung oder Oedeme wahrzunehmen. 
Es ist also zweifellos, dass wir es mit einer im unteren Gebiete der Arteria brachialis 
aufgetretenen Thrombosis zu tun hatten. Als sich auch diese Erscheinungen sowie 
der pneumonische Prozess in der Lunge zurückzubilden beginnen, wird die Muskulatur 
der rechtsseitigen Suralgegond stark empfindlich, gleichzeitig entsteht eine Schwellung 
in der Haut des rechten Unterschenkels. Später wird die Schmerzhaftigkeit dieser 
Schwellung noch grösser und die Vena saphena zeigt einen gut durchfühlbaren Strang. 
Auf entsprechende lokale Behandlung bildet sich auch diese Thrombophlebitis zurück, 
und die übrigens glatt verlaufende Rekonvaleszenz wird später nur mehr durch eine 
drei Tage lang dauernde und mit Schüttelfrösten einhergehende akute Enteritis gestört. 

Der andere Blutbefund mit Streptokokken bezieht sich auf eine 
Sepsis unbekannten Ursprunges, bezw. auf eine mit metastatischer 
Polyarthritis purulcnta cinhergehende Pyämic, bei welcher die erste, 
drei Tage vor dem Tode vorgenommene Blutuntersuchung negativ ausfiel, 
und nur erst bei der, acht Stunden ante mortem durchgeführten neueren 
Untersuchung waren auf jeder der 5 geimpften Schrägagarröhren auf¬ 
fallend grosse Kolonien bildende und stark hämolysierende Streptokokken 
zu sehen, zum Beweise dessen, dass die bakterizide Fähigkeit des Blutes, 
welche die meisten unserer negativen Untersuchungen verursacht, gegen 
das Ende des Lebens, besonders unmittelbar vor dem Tode sich stark 
herabsetzt. Vom Gesichtspunkte der bakteriologischen Blutuntersuchung 
ist eben daher der Zeitpunkt unmittelbar vor dem Tode der ent¬ 
sprechendste, und verspricht für den positiven Befund die besten Aus- 
sichten. 
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Den dritten Streptokokkusfall müssen wir, eben auf Grund des Blut¬ 
untersuchungsbefundes, gleichfalls hierher, in die Gruppe der Septikämien 
einreihen. Dieser bezieht sich auf einen, klinisch unter dem Bilde des 
Typhus abdominalis verlaufenden Krankheitsprozess, bei welchem auch 
die Widalreaktion positiv ausfiel, und aus dem Blute waren doch nur 
Streptokokken zu bekommen. 

ßekannterweise ist die Diffcrentialdiagnose zwischen Typhus und 
Sepsis, besonders beim negativen Ausfall der Widalschen Reaktion, oft 
mit grossen Schwierigkeiten verbunden, und in solchen Fällen wäre die 
bakteriologische Untersuchung des Blutes in erster Reihe berufen, die 
Diagnose auf Grund der Aetiologic zu entscheiden. In unserem Falle 
war auch der Widal positiv, und trotzdem konnten bei der Blutunter¬ 
suchung ausschliesslich nur Streptokokken gezüchtet werden, zum Beweise 
dafür, dass unter gleichen Verhältnissen die richtige Beurteilung der 
bakteriologischen Untersuchung grosse Vorsicht erfordert. 

In der Literatur sind einige Beobachtungen bekannt, welche für die 
Möglichkeit einer neben Typhus bestehenden Mischinfektion sprechen. 
Neuerlich fasste Port die Literatur der Typhusmischinfektionen zu¬ 
sammen. Aus seinen Angaben ist zu ersehen, wie selten die Zahl jener 
Fälle ist, in welchen aus dem Blute neben dem Typhusbazillus gleich¬ 
zeitig auch andere Bazillen nachzuweisen sind. Unter 1018 bei Typhus 
durchgeführten Blutuntersuchungen fand er nur 27 Mischinfektionen; ausser 
diesen berichtet er noch über 11, zusammen also über 38 Fälle von 
Mischinfektion bei Typhus abdominalis. Unter diesen 38 Fällen konnten 
in 17 Fällen Streptokokken, 12 mal Staphylokokken, 6 mal Pneumo¬ 
kokken, 2 mal Koli und in einem Falle Tctragcnus neben dem Tvphus- 
bazillus gezüchtet werden. Diesen schlicsst er noch vier seiner eigenen 
Beobachtungen an, unter welchen sich zwei auf Staphylokokken, einer 
auf Diplokokken und einer auf Kolimischinfcktion bezieht. Eine gleiche 
Beobachtung machten auch wir vor einigen Jahren auf unserer Klinik, 
wo wir in einem Falle neben dem Typhusbazillus sowohl intra vitam 
als auch post mortem aus dem Blute Staphylokokken herauszüchten 
konnten. 

Der eine unserer Staphylokokkämiefällc (No. 21) verlief gleichfalls 
klinisch vollkommen unter dem Bilde eines Abdominaltyphus, wobei 
neben dem Kräfteverfall, dem mächtigen Milztumor, der Diarrhoe usw. 
auch noch das Auftreten von zahlreichen Roseolen den Abdominalis zu 
beweisen schien. Das einzige, das gegen Typhus sprach, war die 
negative Widalreaktion. Trotzdem aber, da das Krankheitsbild so aus¬ 
gesprochen zu sein schien, und da w r ir Typhusfälle manchmal auch bei 
negativem Widal zu sehen Gelegenheit hatten, waren wir auch diesmal 
geneigt, eher an einen Abdominalis als an eine Septikämie zu denken, 
bis schliesslich die bakteriologische Blutuntersuchung, welche auf allen 
geimpften Nährböden Staphylokokken zu Tage förderte, die richtige 
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Diagnose entschied. Der weitere Verlauf der Krankheit, der ziemlich 
rasch zur Genesung führte, bestätigte auch diese unsere Diagnose. 

Der zweite Fall der Staphylokokkämie bezieht sich auf eine aus 
einer Periostitis purulcr.ta ausgehende allgemeine Pyämie, bei welcher 
ebenfalls auf allen Nährböden, sowohl auf Bouillon, wie auf Schrägagar 
und Agarplattcn die Reinkultur des Staphylokokkus zu konstatieren war. 
Die bakteriologische Diagnose wurde auch durch die post mortem bei 
der Sektion durchgeführten Kontrolluntcrsuchungcn bestätigt, da wir aus 
dem Leichenblute, desgleichen aus dem Eiter des periostealen Abszesses 
gleichfalls eine Staphylokokkusreinkultur erzielen konnten. 

Der dritte Fall mit Staphylokokkenbefund hat kein besonderes 
klinisches Interesse. 

Zwei wegen Scptikämic vorgenommene Untersuchungen gingen mit 
dem Befunde von Friedländcrschem Bazillus einher. Eine derselben 
betrifft eine im Anschlüsse an eine gynäkologische Operation mit hohen 
intermittierenden Fiebern aufgetretene Thrombophlebitis. Der andere 
bezieht sich auf einen klinisch mehr weniger gleichfalls unter dem Bilde 
eines Abdominaltyphus verlaufenden und zur Genesung führenden Krankheits¬ 
prozess, bei welchem aber die Widalreaktion auch in einer Verdünnung 
von 1 :40 negativ blieb, und bei welchem sich aus dem Blute kleine 
Stäbchen herauszüchten Hessen, die sich dann bei der Identifikation als 
Friedländcrsche Bazillen erwiesen. Die Invasionsstelle des Fried- 
länders pflegen gewöhnlich die Luftwege zu bilden. Auch unser Kranke 
klagte in der Anamnese über Husten, und war auch bei der Aufnahme 
eine mässige diffuse Bronchitis nachzuweisen. Nicht unmöglich, dass die 
Generalisation des Friedländcr-Bazillus vielleicht auch von da ihren 
Ausgang nehmen konnte. 

Canon war der Erste, der bei einer nach einem Kopftrauma‘auf- 
getretenen Meningitis intra vitam den Friedländcr-Bazillus aus dem 
Blute auszüchten konnte. Beco, Philippi, Jenssen, Lcnhartz und 
andere haben nach pneumonischen Prozessen, Josserant und Bonnet 
bei Fällen von Endokarditis und Myokarditis die Blutinfektion vermittelst 
des Fricdländcrschcn Bazillus nachgewiesen. 

An dieser Stelle, wo wir von den allgemeinen Septikämicn sprechen, 
wäre es vielleicht zweckmässig, auch auf die Fehlerquellen hinzuweisen, 
welche bei bakteriologischen Untersuchungen leicht zu einer irrigen 
Diagnose führen können. Dies bezieht sich in erster Reihe auf die 
Staphylokokkenbefunde. Der Staphylokokkus ist ein so gewöhnlicher, 
ein sowohl in der Luft als auch sonst überall derart verbreiteter Mikro¬ 
organismus, dass er trotz der auf das Strengste eingchaltenen Kautelen 
hie und da als sekundäre Infektion in unsere Nährböden‘gelangen kann. 
Daher müssen wir auch bei der Beurteilung der Staphylokokkenbefunde 
mit der grössten Strenge und Umsicht vergehen. Wenn wir den Staphy¬ 
lokokkus nur auf den einen oder anderen und nicht auf allen geimpften 
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Nährböden antrefien, können wir fast als sicher annehmen, dass wir es 
mit einer sekundären Infektion zu tun haben; desgleichen im Falle, 
wenn auf dem in den ersten 24 Stunden steril gebliebenen Nährboden 
der Staphylokokkus sich erst in den zweiten oder dritten 24 Stunden 
zeigt, oder auch dann, wenn sich der Staphylokokkus auf den Agar¬ 
nährboden nur in spärlichen, wenigen Kolonien entwickelt, oder wenn 
sich die Kolonien blos auf dem Rande der Agarplattc, und auch, wenn 
sie sich nur auf der Oberfläche dieses Randtciles entwickeln. 

Eben deshalb habe ich die Staphylokokkenbefunde nur dann als 
tatsächliche Staphylokokkenblutbefunde angesehen, wenn ich den Staphy¬ 
lokokkus ohne Ausnahme auf den gesamten geimpften Nährböden, und 
zwar sofort, in den ersten 24 Stunden erhielt, weiter dann, wenn sich 
an der Agarplattc und auch gleichzeitig in der Tiefe derselben eine 
grosse Anzahl von Kolonien bildete. 

Eine andere Fehlerquelle, welche sich nicht auf den Staphylokokkus, 
sondern eher auf andere Spezies bezieht, kann daraus entstehen, dass 
man die Untersuchung, falls die Nährböden in den ersten 24 Stunden 
steril geblieben sind, vielleicht schon als abgeschlossen betrachtet; denn 
cs gibt Fälle genug, besonders bei dem langsam sich entwickelnden 
Streptokokkus, wo die Kolonien sich erst nach 48 Stunden, manchmal 
sogar erst nach 3 bis 4 Tagen entwickeln. Mit dem Ausscrachtlassen 
dieses Umstandes dürften wir oft eine Untersuchung für resultatlos 
halten, während wir, bei einer weiteren täglichen Kontrolle der anfangs 
steril erscheinenden Nährböden, später vielleicht doch auf irgendeine 
Baktcricnkultur geraten wären. 

Bei Impfungen auf Agarnährböden halte ich es nach unseren Er¬ 
fahrungen für zweckmässig, dass man neben den Agarplatten jedesmal 
auch gewöhnliche Schrägagarröhrcn benütze. Die Platten mengen sich 
wohl vollkommener mit dem Blute und lassen die Baktericnontwicklung 
auf einer grösseren Fläche zu, gewähren auch den Vorteil, dass auf dem 
mit dem Blute gleichförmig vermengten Nährböden die bakterizide Wirkung 
des extravaskulären Blutserums nicht zur Geltung kommt, doch haben sie 
dem gegenüber den grossen Nachteil, dass sic infolge der Technik ihrer 
Herstellung der Möglichkeit einer sekundären Infektion viel leichter ausge¬ 
setzt sind. Die Schrägagarröhren mengen sich mit dem Blute wohl weniger 
und unvollkommener, doch ist ihr wesentlicher Vorzug, dass sic den aus der 
Luft hineingelangenden sekundären Infektionen beinahe nie ausgesetzt sind. 

Es sind in der Literatur ausser den durch die gewöhnlichen, allge¬ 
mein bekannten pathogenen Mikroorganismen hervorgerufenen Scptikämien 
auch einige Beobachtungen zu linden, welche über die aus dem Blute 
gewonnenen Kulturen von solchen Bakterien berichten, denen wir als 
Erreger von Bakteriämien viel seltener zu begegnen pflegen. So zum 
Beispiel der Kolibazillus, der im Anschlüsse an Erkrankungen der 
Gallcnwcgc, des Darmtraktes und der Urogenitalorgane manchmal zum 
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Erreger einer allgemeinen Infektion wird, oder der Proteus, bei welchem 
gleichfalls der Darmtrakt und die Harnwege, manchmal auch das Mittel¬ 
ohr zur Invasionspforte dienen. Es sind auch Untersuchungen bekannt, 
bei welchen es gelang, den Tetragenus, den Pyozyancus, den Gas¬ 
bazillus aus dem Blute zu züchten. Es finden sich sogar Angaben, 
nach welchen man, wenn auch naturgemäss nicht aus dem Blute, so 
doch aus dem Eiter von metastatischen Abszessen Soorpilze und 
Streptothrix, als Erreger einer allgemeinen Pyämie, nachweisen konnte. 

Auf die ausserordentlich reiche Literatur der bei den verschieden¬ 
artigen Septikämien durchgeführten Untersuchungen will ich nicht näher 
eingehen, nur das Eine möchte ich hervorheben, dass eben diese bei den 
Septikämien vollzogenen bakteriologischen Untersuchungen zur Klärung 
einzelner, in der Pathologie geradezu eingewurzelter Allgomeinbegriffe 
sehr vieles beigetragen haben. 

Die bakteriologische Untersuchung des Blutes bewies einerseits, dass 
es sich bei den meisten akuten Infektionskrankheiten eigentlich nicht nur 
um die durch die krankheitserregenden Mikroorganismen hervorgerufenen 
und die auf Grund der Erfahrungen der pathologischen Anatomie be¬ 
kannten lokalen Organsveränderungen handelt, — so z. B. bei der krupösen 
Pneumonie um die durch die entzündliche fibrinöse Exsudation hervor¬ 
gerufene Hepatisation der Lunge, oder beim Typhus abdominalis um die 
typischen Geschwürsprozessc des Darmtraktes, — sondern in der Mehr¬ 
zahl der Fälle entsteht durch auf die gesamten Gewebe sich erstreckende 
Verbreitung der krankheitserregenden Keime eine Infektion des ganzen 
Organismus, wobei das jeweilig erkrankte Organ nur die stärkste Lokali¬ 
sation respektive die zumeist prädilcktionicrte Stelle der Gesamtinfektion 
darstellt. So können wir vielleicht bei manchen Fällen der krupösen 
Pneumonie die Lunge, als die am ehesten ausgesprochene Lokalisation 
der durch den Fränkclschen Diplokokkus, beim Typhus abdominalis 
den Darmtrakt, als die stärkte Lokalisation, die am meisten prädilek- 
tionierto Stelle der durch den Eberth-Gaffkyschen Bazillus hervor¬ 
gerufenen allgemeinen Infektion betrachten. 

Eben diese Untersuchungen haben es andererseits auch bewiesen — 
worauf ich übrigens schon bei Besprechung der übrigen Infektionskrank¬ 
heiten hie und da kurz hingewiesen —, dass der Bakteriämie heutzutage 
nicht mehr jene ominöse Bedeutung zukommt, wie dies in den dem 
rapiden Aufschwünge der Bakteriologie vorangehenden Zeiten der Fall 
war. Früher, bei 'der geringeren Entwicklung der bakteriologischen 
Technik, gelang der Nachweis der Bakterien im Blute nur selten und 
auch dann zumeist nur bei sehr schweren, grösstenteils zu Exitus führenden 
Fällen, wo die Infektion durch Bakterien von erhöhter Virulenz, welche 
eben deshalb vielleicht auch leichter züchtbar waren, hervorgerufen wurde. 
Heutzutage ermöglichen die viel grössere technische Fertigkeit und die 
präziseren Kenntnisse der Bakteriologie den Nachweis der Bakteriämie 
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auch in Fällen von relativ leicht verlaufenden Infektionen. Und heute 
wissen wir auch, dass es eigentlich nicht das Kreisen der Bakterien im 
Blute, sondern der Grad der Toxizität, der Grad ihrer Virulenz das Ent¬ 
scheidende bei der Beurteilung ausmacht. 

In diesen versuchte ich über meine, bei den verschiedenen fieberhaften 
Erkrankungen durchgeführten bakteriologischen Blutuntersuchungen und 
meine hierbei gesammelten Erfahrungen zu berichten. Auf die praktischen 
Folgerungen war ich bemüht bei Besprechung der einzelnen Kapitel be¬ 
sonders hinzuweisen; hier will ich es nur wiederholen und betonen, 
welch’ wichtige Rolle bei der Erreichung der ätiologischen Diagnose, die 
denn doch die Basis für unser wissenschaftliches Denken und unser aus 
diesem sich ergebenden ärztliches Handeln sein muss, der bakteriologischen 
Blutuntersuchung zufällt. 

Nach der Krankenuntersuchung weist uns unser ärztlicher Beruf 
beim Krankenbette die Lösung dreier Aufgaben zu: in erster Reihe 
die Aufstellung der Diagnose, auf Grund derselben die Beurteilung der 
Prognose und schliesslich — last not least — die Einleitung der Therapie. 
Unter diesen dürfte, wie es scheint, die Prognose noch am wenigsten 
durch die bakteriologische Blutuntersuchung gewinnen. Einzelne Autoren 
lassen zwar, wie wir gesehen haben, durch die bakteriologische Unter¬ 
suchung sich zu ganz bestimmten prognostischen Folgerungen hinreissen, 
nach anderen Forschern und auch nach meinen Erfahrungen aber kann 
die Bakteriämie — wenn sic die Prognose auch verschlimmert — nicht 
als der exakte Masstab für die Schwere der Infektion betrachtet werden. 
Eine grössere Bedeutung kommt vielleicht dem Resultate der bakterio¬ 
logischen Untersuchung bei den Direktiven unserer therapeutischen Ver¬ 
ordnungen zu, besonders insofern sie die auf die Blutuntersuchung basierte 
kausale Scrotherapic und neuestens das, mit der Kontrolle des Opsonin¬ 
index verbundene spezifische therapeutische Verfahren betrifft. 

Die wichtigsten Dienste aber leistet uns die Bakteriologie vom Gesichts¬ 
punkte der Diagnose. Für die Diagnostik ist sie, wie wir gesehen, oft 
ein sehr wertvolles, dieselbe unterstützendes Verfahren, vielmals aber, wie 
wir gleichfalls oft genug Gelegenheit hatten zu erfahren, bildet sic für die 
Diagnostik das einzige und souveräne Mittel. 
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XXIV. 

Aus der Abteilung für innere Krankheiten des Israelitischen Spitals zu Odessa 
(Oberarzt Dr. L. Buchstab) und dem Institut für pathologische Anatomie 
(Dir.: Prof. Dr. Kischensky) der Kaiserlichen Neurussischen Universität. 

Zur Kasuistik der Perforation von Aortenaneurysma 
in die obere Hohlvene. 

Von 

L. Buchstab und Baron M. v. Tiesenhausen. 

(Hierzu Tafel VIII und 1 Textfigur.) 

Obwohl eine Reihe von kasuistischen Mitteilungen über Perforationen 
von Aortenaneurysmen in die obere Hohlvene (Kiezeritzky, Berliner 
klin. Wochensehr., 1908, No. 38, ebenda Literatur der Frage, und 
Bareza, Zeitschr. für klin. Med., 1909, H. 1—3) in der letzten Zeit er¬ 
schienen sind, bieten doch Fälle solcher Art mit intra vitam richtig ge¬ 
stellter Diagnose ein grosses klinisches Interesse dar. Interessant sind 
diese Fälle auch deshalb, weil sie zeigen, dass Menschenleben auch 
unter neuen, ganz besonderen Bedingungen des Kreislaufs existieren 
können. In unserem Falle, wo die gestellte Diagnose der Perforation 
des Aneurysma in die obere Ilohlvcnc vollauf auf dem Seziertisch sich 
bestätigt hat, lebte der Patient vom Augenblick der Perforation ab noch 
11 Tage (die längste unter solchen Umständen beobachtete Lebensdauer 
war in Leydens und Fränkels Fall 1 Monat, und im letzten Fall von 
Bareza einige Stunden). 

ln unserem Fall, im Gegensatz zu den anderen, war es auch 
möglich, die Ränder der Perforationsöffnung mikroskopisch zu unter¬ 
suchen und somit die Bestätigung der während des Lebens bestandenen, 
lange Zeit vorhandenen Kommunikation zwischen dem Aneurysma und 
der Vena cava superior zu erbringen. Wir übergehen die Literatur dieser 
Frage, die, wie gesagt, ausführlich bei Kiezeritzky angeführt ist, 
möchten nur bemerken, dass merkwürdigerweise in der neusten Literatur 
der in dieser Hinsicht interessante Fall von v. Leyden und Wcsten- 
höffer, welcher im Jahre 1904 von ihnen beschrieben und in den Ver¬ 
handlungen des Vereins für innere Medizin in Berlin, 1904, S. 432, er¬ 
schienen ist, nicht zitiert wird, ln diesem Fall dauerte das Leben nach 
erfolgter Perforation des Aneurysma in die obere Hohlvene 29 Tage. Unser 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Kasuistik der Perforationen von Aortenaneurysma in die obere Hohlvene. 435 

Fall erinnert, dem klinischen Verlaufe nach, sehr an den v. Leydenschen. 
In v. Leydens Falle verspürte der 57jährige Patient mitten in voller 
Gesundheit ein Gefühl von Druck im Rachen und Hitze im Gesicht. In 
die Klinik gebracht, bot er ein eigentümliches Bild dar: die obere 
Körperhälfte war stark zyanostisch und ödematös im Gegensatz zu der 
unteren und zu den Beinen, die dünn und blass erschienen. Da in diesem 
Falle klinisch ein Aortenaneurysma festgcstellt wurde, so vermutete 
v. Leyden eine Kompression der Vena cava superior, die ihrerseits 
diesen eigentümlichen Symptomenkomplcx hervorgerufen hat. Der Tod 
erfolgte in diesem Falle nach 4 Wochen, nachdem dieser Symptomen- 
komplex aufgetreten war, und Westenhöffer fand bei der Sektion eine 
Kommunikation zwischen dem aneurysmatischen Sack und der oberen 
Hohlvene, diese Kommunikation hielt er für eine während des Lebens 
entstandene, und die Dauer derselben berechnete er auf etwa 4 Wochen. 
Wir lassen nun seine eigenen Worte, mit denen er diese Oeffnung 
charakterisierte, folgen: „Die Oeffnung ist so scharfrandig wie mit 
einem Locheisen ausgeschlagen, und so glatt, und die Wand der Vena 
cava superior setzt sich so kontinuierlich in die Wand des Aneurysma 
fort, dass man hier daran denken muss, dass die Perforation schon 
lange Zeit bestanden und dass hier das Endothel den Riss kontinuierlich 
überzogen hat. Ich glaube also, dass diese Oeffnung schon längere Zeit 
bestanden hat.“ Andere Beweise für das während des Lebens Entstandensein 
und für die Dauer der Kommunikation führt er nicht an. In den darüber 
entstandenen Debatten erwähnte A. Fränkel, dass er drei solcho Fälle 
bereits gesehen und in zwei Fällen eine durch die Obduktion bestätigte 
richtige Diagnose gestellt habe. 

In den letzten 2 Jahren hatten wir auf unserer Abteilung zwei 
Fälle, wo wir eine Perforation des Aneurysmas in die obere Hohlvene 
diagnostiziert haben. Der erste Fall verblieb nur einige Stunden auf der 
Abteilung; der Kranke ist entlassen worden und wurde von uns weiter 
nicht beobachtet, so dass die Diagnose eine wahrscheinliche blieb; der 
zweite Fall kam zur Sektion und die intra vitam gestellte Diagnose 
konnte bestätigt werden. 

Der erste Fall ist bereits von uns in einer anderen Arbeit be¬ 
schrieben (L. Buchstab und M. Chuvin „Zur Klinik der Paralyse des 
Diaphragmas“, Wratschebnaja Gazeta, 1908, No. 2). Wir teilten dort 
ausführlich über die in diesem Falle beobachtete Paralyse der rechten 
Hälfte des Diaphragmas, die durch Druck des Aneurysmas auf den 
rechten N. phrenicus hervorgerufen war, mit 

Die Krankengeschichte dieses Falles ist kurz folgende: 

S., 60 Jahre alt, wurde am 1. 3. 1907 in einem schweren Zustand mit Klagen 
über erschwertes Atmen und Gefühl von Kompression des Halses auf unsere Abteilung 
gebracht. Die Erkrankung wäre plötzlich aufgetreten. Der ihn vor einer Woche wegen 
des Hustens behandelnde Arzt fand ausser trockenen Rasselgeräuschen in den Lungen 
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nichts Besonderes, machte aber schon damals aufmerksam auf das Missverhältnis 
zwischen den Lungenerscheinungen und der bedeutenden Zyanose der oberen Körper¬ 
hälfte. Unter entsprechender Behandlung genas damals der Kranke und erkrankte 
wieder plötzlich erst am Vorabend mit starker Atemnot. Der herbeigerufene Arzt zog 
noch einen Laryngologen zur Konsultation hinzu. Der letztere konstatierte ein Glottis¬ 
ödem. Der gleichzeitig untersuchte Urin erwies sich als normal. Der Kranke wurde 
infolge des schweren Zustandes, in dem er sich befand, in das Krankenhaus einge¬ 
liefert. Hier ist notiert: Patient von kräftigem Körperbau, das Unterhautzellgewebe 
gut entwickelt. Der obere Körperteil stark ödematös und zyanotisch, wie man es bei 
Anasarka kardialen Ursprungs anzutrefTen gewöhnt ist, die Beine im Gegenteil nicht 
ödematös und mager. Stark ausgesprochene facies leonina, der Hals ad maximum an¬ 
geschwollen. Atmung erschwert, leicht stertorös. Puls gespannt, langsam. In den 
Lungen lässt sich perkutorisch nichts nachweisen, bei Auskultation abgeschwächtes 
vesikuläres Atmen. Ueber dem Manubrium bis zum Corpus sterni eine ausgesprochene 
Dämpfung. Die rechte Herzgrenze verbreitert. Die Auskultation ergibt: systolische 
und diastolische Geräusche. Abdomen nicht aufgetrieben. Bei der Inspiration Einziehung 
der Bauchwand (Gerhardts Zeichen der Paralyse des Zwerchfells). Bei der Perkussion 
der Leber stellt sich heraus, dass die Leberdämpfung fehlt und dass in der L. mamill. 
dext. der Lungenschall fast unmittelbar in den hohen tympanitischen Schall des Darms 
übergeht (Ohms Zeichen der Zwerchfelllähmung). Der Kranke blieb nur einigeStunden 
im Krankenhaus und musste auf Verlangen der Verwandten entlassen werden. 

Wie soll dieser Fall erkärt werden? Das Krankheitsbild wies deut¬ 
lich auf einen Druck in der Gegend der Vena cava superior hin. Solches 
Oedem des oberen Körperteils bei vollkommener Abwesenheit von 
Stauungserscheinungen im unteren kommt fast immer bei Geschwülsten 
des Mediastinums vor, gleichgültig, ob ein Tumor im eigenen Sinne des 
Wortes vorliegt oder ein Aortenaneurysma, welches auf die grossen 
Gefässe und Nerven drückt. In diesem Falle konnte man nur an ein 
Aortenaneurysma denken, denn ausser der Dämpfung über dem Manubrium 
sterni hatten wir zwei Geräusche an der Herzbasis. Unverständlich 
blieb uns das plötzliche Entstehen der Erkrankung. 

Wir haben aber in der Klinik von v. Leyden den oben erwähnten 
Fall gesehen und prägten uns damals das Krankheitsbild ein. Als wir 
das charakteristische Aussehen unseres Kranken mit dem in der Klinik 
verglichen, mussten wir annehmen, dass es sich hier um eine plötzliche 
Ruptur des Aortenaneurysma in die obere Hohlvene handeln konnte. 

Eine Bestätigung dieser Vermutung blieb in diesem Falle aus. 

Der zweite, dem ersten ähnliche Fall ist zur Sektion gekommen 
und die intra vitam gestellte Diagnose der Ruptur des Aortenaneurysma 
in die obere Hohlvene hat sich bei der Obduktion bestätigt. Der Fall 
verlief folgendermasscn: 

Der 55 Jahre alte Patient, der am 18. 11. 1908 in unsere Abteilung oingeliefert 
wurde, erzählt, dass ihm am Vorabend der Einlicferung in das Krankenhaus plötzlich 
auf der Strasse mitten in voller Gesundheit schlecht wurde. Ohrenklingen, Schwindel 
und allgemeine Mattigkeit stellten sich ein. Nach Hause gebracht, wurde er kurzatmig, 
der Hals schwoll an und dem Kranken schien es, er wäre erdrosselt. Das Schlingen 
wurde erschwert, die Stimme etwas heiser. In der Jugend litt er an Syphilis. Im 
Krankenhaus wurde am 18. 11. 1!H>S folgender Status aufgenommen (in extenso): das 
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Gesicht stark zyanotisch, fast schwarz, Hals und Arme von derselben Farbe. Gesicht 
gedunsen. Der Umfang des Halses erheblich vergrössert. Der Brustkorb vorne ödematös, 
zyanotisch. Im zweiten Interkostalraum in der Gegend des Brustbeins mehr nach 
rechts eine Vorwölbung. Der rechte Arm mehr zyanotisch als der linke. Die Unter¬ 
extremitäten nicht ödematös. Bei der Perkussion über dem oberen Teil des Brustbeins 
eine volle Dämpfung. An der Herzspitze ein deutliches systolisches Geräusch, welches 
sich in der Richtung nach der Aorta verstärkt, ausserdem dort ein geringes diasto¬ 
lisches Geräusch. Die Röntgenoskopie stellt ein grosses Aneurysma des aufsteigenden 
Aortenteils fest. Die Untersuchung des Rachens ergibt leichtes Oedem der Uvula. 
Larynx nicht ödematös. Urin normal. In den Lungen viel trockene und feuchte mittel¬ 
blasige Rasselgeräusche. 

Am 19. 11. ist notiert: Dyspnoe und Zyanose in demselben Zustande. 

20. 11. Oedem der oberen Körperhälfte nimmt zu. 

28. 11. Exitus unter Erscheinungen von Lungenödem. 

Man braucht wohl keiner weiteren Auseinandersetzung, um zu ver¬ 
stehen, dass auch in diesem Falle die Diagnose der Ruptur des Aorten¬ 
aneurysma in die obere Hohlvene am nächsten lag. Wir hielten den 
Zeitpunkt der Ruptur den Abend vom 18. November 1908. Und erst 
nach 11 Tagen trat der Tod ein, und während 11 Tage dauerte das 
Leben unter solch besonderen Kreislaufsbedingungen! 

Die Obduktion wurde von dem Prosektor des pathologisch-anato¬ 
mischen Instituts der Kaiserlich Neurussischen Universität Dr. Baron 
v. Tiescnhausen vorgenömmen, der auch weiter den pathologisch-anato¬ 
mischen Befund, sowie die Ergebnisse der mikroskopischen Untersuchung 
mitteilen wird. Wir möchten nur hinzufügen, dass die Obduktion die von 
uns irjtra vitam gestellte Diagnose bestätigt hat: 

Zwischen dem Aortenaneurysma und der oberen Hohlvene wurde eine Ruptur 
gefunden, wie aus der beigefügten Abbildung des bei der Sektion gewonnenen Präpa¬ 
rates ersichtlich ist. Es sei noch hinzugefügt, dass wir den von Bareza beobachteten 
Venenpuls nicht konstatieren konnten,vielleicht infolge des starken Oedems des Halses; 
auch wurde das Perforationsgeräusch anderer Autoren, welches für das Aneurysma 
varicosum charakteristisch sein soll, von uns nicht beobachtet; in unserem Falle waren 
die Geräusche von deutlichem systolischem und diastolischem Charakter. 

Es wurde nur die Obduktion der Brust- und Bauchhöhle vorgenommen. 

Haut blass. Die während des Lebens bestandene Zyanose ist am Kadaver nicht 
zu konstatieren. Oedem der oberen Körperhälfte deutlich wahrnehmbar. 

Das Herz ist gross (12 X 12 X 6 om). Das Epikardium glatt und glänzend. 
Herzmuskel morsch. Wanddicke des rechten Ventrikels 0,5 cm, des linken 2 cm. 
Vorhöfo und Ventrikel mit weissen und roten Blutgerinnseln erfüllt. Semilunarklappen 
der Aorta ein wenig verdickt, an der Basis etwas stärker. Auf den Klappen einige 
verdickte gelblich-weisse sklerotische Stellen. Die übrigen Klappen sind dünn. 

In der Aorta ein wenig nach oben von den Semilunarklappen beginnt eine diffuse 
aneurysmatische Erweiterung, die den ganzen aufsteigenden Aortenteil und den Anfang 
des Aortenbogens einnimmt und eine apfelgrosse Höhle bildet. Das Volumen der Aorta 
am Ausgange derselben im Niveau der Klappen beträgt 7 cm. Dann erweitert sich 
dieselbe bis zu 12 cm und erreicht in dem weitesten Teil ein Volumen von 16 cm. Im 
Niveau des Abganges der A. anonyma beträgt der Umfang 12 cm. Dann verengert 
sich die Aorta beträchtlich und misst der Umfang derselben im Niveau des Abganges 
der A. subclavia 9 cm und in der Gegend des ersten Interkostalarterienpaares 0y 2 cm. 
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Die Intima des aufsteigenden Aortenteils bis zum Orte des Abganges der linken A. 
subclavia ist ganz mit festen gräulich-weissen, stellenweise gelblichen Plaques und 
mit zahlreichen Geschwüren verschiedener Form und Grösse bedeckt. Auf einigen 
von den letzteren trombotische Auflagerungen. Auf einzelnen Stellen ansehnliche 
Kalkablagerungen. Gräuiich-weisse Plaques finden sich zerstreut auch auf der Intima 
des absteigenden Aortenteils. 

Das Aneurysma drückt ein wenig auf die Pulmonalarterie, den linken Vorhof 
und auf die Lungenvenen. Die Hauptmasse desselben aber komprimiert den rechten 
Vorhof und hauptsächlich die obere Hohlvene und die Luftröhre. 

Auf einer Strecke von 4 cm dicht über der Bifurkation ist die Trachea mit dem 
Aneurysma fest verwachsen. Diesem Orte entsprechend ragt in das Aneurysma eine 
ovale Prominenz vor. Diese Prominenz nimmt ein breites Geschwür (3,5X3 cm), in 
dessen Grund-man deutlich die Knorpelringe der Luftröhre erkennen kann, ein. 

Nach rechts ist das Aneurysma mit dem rechten Vorhof, der oberen Hohlvene 
und dem Anfang der linken V. anonyma verwachsen. Das Lumen der oberen Hohlvene 
ist infolge der Kompression seitens des Aneurysmas beträchtlich verengt. Die Wand, 
welche die aneurysmatische Höhle von der Hohlvene trennt, ist sehr verdünnt, stellen¬ 
weise von 2 und sogar 1 1 / 0 mm Dicke. 

In einer Entfernung von 9 cm von dem Anfang der Aorta und von G cm von dem 
Abgang der A. anonyma befindet sich in der Aortenwand eine OetTnung, die in das 



ir 


Lumen der oberen Hohlvene hineinragt, gerade dort, wo sich die letztere aus den beiden 
Vv. anonymae zusammensetzt, fast an der Einmündungsstelle der linken V. anonyma. 

Bald nach dem Beginn der Obduktion hatte die OefTnung eine regelmassige 
Sternfigur von 3—4 mm Durchmesser. Die Perforationsränder waren so dünn und 
brüchig, dass bei Besichtigung des Präparates während der Sektion dieselben ein* 
rissen; die PerforationsöfTnung vergrösserte sich deshalb sehr rasch. 1 ) 

Mehr oder minder grosse trombotische Ablagerungen sind weder in der OelTiiung 
selbst noch rings um dieselbe zu konstatieren. Nur geringe fibrinöse Beläge sind an 
der Aorta um die Perforation zu sehen. Bei genauer Untersuchung kann man auch 
an der Vene einen kaum sichtbaren weissen Fibrinbelag finden, der fest mit den Perfo¬ 
rationsrändern verwachsen ist. Die Venenintima in ihrem ganzen Verlauf, wie die 
Perforationsränder sehen makroskopisch unverändert aus. 

Was die anderen Organe anbetriITt, so findet man in den Lungen, in der Leber, 
in den Nieren und in der Milz Stauungserscheinungen und ausserdem in den hinteren 
Abschnitten beider Lungen Zeichen der hypostatischen Pneumonie. 

Die Obduktion stellte somit fest: 

Hyperaemia venosa pulmonum, hepatis, renum, lienis. Pneumonia 
hypostatica. Endoaortitis chronica atheromatosa ulcerosa. Aneurysma 


1) Auf der Abbildung ist die OelTnung schematisch dargestellt, beinahe so. wie 
sie sich im ersten Moment der Obduktion uns vorstellte. 
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diffusum aortae ascendentis. Compressio tracheae et venae cavae suberioris. 
Communicatio aneurysmatis cum vena cava superiore. 

Da von Seiten des Obduzenten Zweifel über die vitale Entstehung 
der Perforation erhoben worden sind, wurde auch die mikroskopische 
Untersuchung der Perforationsränder vorgenommen. 

Die Schnitte aus der verdünnten Wandung, die die Venenhöhle von 
dem Aneurysma trennte, zeigen nur eine stark veränderte Media und 
Intimader Vene. Was die Aorta anlangt, so ist die Wandung derselben 
an dieser Stelle vollkommen vernichtet. Auch die Venenadventitia ist 
der Zerstörung anheimgefallen. Die Venenmedia besteht hauptsächlich 
aus dicken hyalinen Bindegewebsstrcifen, unter denen sich komprimierte, 
atrophische glatte Muskclzellen vorlindcn. Der am nächsten zum Aneurysma 
gelegene und eigentlich die Wandung der Vene bildende Teil der Media 
ist nekrotisch und mit fibrinösen Ablagerungen bedeckt. Weiter nach 
der Perforation zu verliert die Media allmählich die übrigen Muskelzellen, 
so dass der Rand der Oeffnung ausschliesslich aus elastischen und hyalin 
degenerierten Bindegewebsfasern besteht. Die Venenintima und stellen¬ 
weise die Media ist von einer diffusen rundzelligcn Infiltration eingenommen. 
Mit der Venenintima ist ein wandständiger Thrombus aus fibrinösen Massen 
mit in denselben eingelagcrten polynukleären Leukozyten fest verwachsen. 
Nach der Perforation zu überziehen diese thrombotischen Auflagerungen 
den Rand der Oeffnung und indem sic denselben umbiegen gehen sie 
kontinuierlich auf die Wand des Aneurysma über und vereinigen sich 
mit den das Aneurysma selbst auskleidenden trombotischen Massen 
(S. Abbild. 3). 

Wir sehen also, dass der wandständige Trombus der Venenwand 
ganz kontinuierlich über die Perforationsöffnung auf die Aneurysmenwand 
übergeht. Solche Fibrinablagcrungen in der Oeffnung selbst konnten 
nur während des Lebens sich gebildet haben, was auch den Schluss ziehen 
lässt, dass die Perforation selbst intra vitam cnstanden ist. Ausserdem 
sind an verschiedenen Stellen und in der Perforation selbst zwischen den 
fibrinösen Massen des Trombus ausgezogene Bindegcwebszellcn (Fibro¬ 
blasten) und stellenweise sogar ganz ansehnliche Anhäufungen von ver¬ 
schiedenen Elementen des Granulationsgewebes anzutreffen. Solche Durch¬ 
wachsungen der trombotischen Massen mit Bindegewebe und Ablagerungen 
von Fibrin in der Perforation selbst zeigen sicher, dass die Perforation 
unmöglich sub mortem entstanden sein konnte. Im Gegenteil cs ist 
ausser Zweifel, dass zwischen dem Momente der Perforation und dem 
Tode des Patienten eine geraume Zeit verflossen sein musste, während 
deren im Trombus Erscheinungen von Organisation sich ausbilden konnten. 

Die mikroskopische Untersuchung hat somit nicht nur die vitale 
Entstehung der Perforation festgcstellt, sondern bestätigte vollauf die 
klinische Beobachtung bezüglich dcrZeit der Entstehung dieser Perforation. 
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Aus dem Röntgenlaboratorium des Medizinisch-poliklinischen Instituts der 

Universität Berlin. 


Die Lokalisation des linken Vorhofs des Herzens 
im Röntgenbild. 

Von 

Dr. Ludwig Jaffe, Berlin. 

(Mit 9 Textliguren.) 


Öeitdem die Röntgen-Strahlen als diagnostisches Hilfsmittel in die 
Medizin cingeführt wurden, hat man der röntgenologischen Diagnose der 
Herzkrankheiten Interesse entgegengebracht. Zu einer solchen gehört aber 
auch eine genaue Analyse des Herzschattens, d. h. die genaucKcnntnis der 
Herzteile, welche zur Bildung des Randes des Mittclschattens beitragen. 

Die grössten Schwierigkeiten bot. der sogenannte linke mittlere 
Schattenbogen. Seine Bildung wurde bald dem linken Vorhof oder dem 
linken Herzohr, bald der Arteria pulmonalis, bald auch allen drei Ab¬ 
schnitten zusammen zugeschoben. 

Drei Methoden kannte man bisher zur anatomischen Festlegung be¬ 
stimmter Abschnitte des Herzschattens. 

Die erste besteht im Einstechen langer Nadeln in bestimmte Teile 
der Herzschattenränder bei Leichen nnd nachträglicher Sektion. Diese 
Methode gibt natürlich absolut sichere Aufschlüsse bei Leichen über die 
randbildenden Herzabschnittc. Allein die gewonnenen Resultate sind eben 
so sicher nicht ohne weiteres auf den Lebenden zu übertragen, da gerade 
in den Brustcingeweiden mit und nach dem Tode eine Reihe von Ver¬ 
änderungen und namentlich Verlagerungen eintritt. Hierbei kommt bei 
uns besonders in Betracht die Luftfüllung der Lungen, welche ja nach 
dem Tode zusammensinken, und der Blutfüllungszustand des Herzens, ob 
der Tod in Herzsystole oder Diastole erfolgt ist, ob das Blut flüssig ge¬ 
blieben oder geronnen ist, ganz abgesehen davon, dass alle arteriellen 
Organe nach dem Tode überhaupt blutleer sind. 

Eine zweite Methode weist womöglich noch grössere Fehlerquellen 
auf. An Leichen wurden die Lungen aufgebläht, die Gefässe injiziert, 
dann die gefrorene Leiche in Horizontal- oder Frontalschnitte zerlegt, 
die jeweils getroffenen Herz- und Gefässabschnitte mit Bleidraht um- 
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geben und nun die Schnitte einzeln oder zusammengelegt photographiert, 
um so die randbildenden Horzteilc festzustellen. Diese Methode fügt zu 
den Leichenveränderungen noch eine Reihe anderer, mehr oder minder 
grosser, je nach der Geschicklichkeit des Operateurs, die. im einzelnen 
garnicht übersehen werden können. 

Die dritte Methode besteht in der Beobachtung am Lebenden. In 
allen möglichen Durchleuchtungsrichtungen werden am normalen oder 
willkürlich beeinflussten, am angeborenen oder erworben kranken Herzen 
Beobachtungen angestellt, eventuell photographisch festgelegt. Die radiö- 
skopischen Befunde werden mit den ja bekannten anatomischen Verhält¬ 
nissen verglichen, die auf dem Schirm wahrnehmbaren kardiogenen Be¬ 
wegungserscheinungen an den einzelnen Schattenrändern werden in Bezug 
auf die klinisch und physiologisch bekannten Phasen und ihren Charakter 
berücksichtigt und so die Herzabschnitte bestimmt. 

Auf diese Weisen gaben Rieder und Bittorf uns sehr eingehende 
Analysen des Herzschattens. Ich führe gerade diese beiden Arbeiten 
hier an, weil die Verfasser sich besonders mit den Herzaufnahmen in 
beiden schrägen Durchmessern beschäftigt haben. 

Bittorf beschreibt uns zunächst das Röntgen-Bild bei Aufnahme im geraden 
Durchmesser. Dabei gehen aber für unsere Zwecke durch die Schatten der Wirbelsäule 
und des Brustbeins zu viel Details verloren. Das Schattenbild im schrägen Durch¬ 
messer bei 1 / 8 Drehung rechts beschreibt er als zu schwierig für die Deutung überhaupt 
nicht. Dreht man den zu Untersuchenden um y 8 Bogen nach links, so erhält man 
nach ihm einen annähernd dreieckigen Herzschatten, dessen vontraler Rand im unteren 
Teile vom linken Ventrikel gebildet würde. Den hinteren dorsalen Rand schreibt er 
im unteren Teile dem rechten Vorhof zu. Ueber dem linken Ventrikel befinde sich 
leicht nach vorn konvex der sogenannte mittlere Bogen. Darüber der in seinen beiden 
Schenkeln bandartig sich deckende Aortenbogen. Der mittlere Bogen zeige Zwei¬ 
teilung, und zwar sei er im oberen Teile dunkler als im unteren. Bei Mitralstenose 
sei der mittlere Bogen im ganzen stark v^rgrössert, bei Pulmenalstenose nach vorn 
konkav. Den oberen dunkleren Teil betrachtet er als Schatten der Arteria pulmonalis, 
den unteren helleren als den des linken Herzohrs, d.i. also eines Teils des linken Vorhofs. 

Bei Rieder finden wir auch eine Analyse des Herzschattens bei der Durch¬ 
leuchtungsrichtung von links hinten nach rechts vorn. Auch hier wird selbstverständ¬ 
lich der untere Rand durch den rechten Ventrikel gebildet. Der untere Teil des rechten 
Randes stellt das Schattenbild des rechten Vorhofs dar, darüber befindet sich aussen 
die Vena cava und etwas mehr nach innen zu die Aorta ascendens und der Aorten¬ 
bogen. Der untere Teil des linken Schattenrandes wird vom linken Ventrikel gebildet, 
und den unteren Teil des mittleren Schattenbogens schreibt auch Rieder dem linken 
Herzohr zu, wie er auch als darüber liegenden Teil die Arteria pulmonalis betrachtet. 
Wir worden später sehen, dass diese Resultate wenigstens für den linken Vorhof mit 
den meinigen, auf experimentellem Wege gefundenen fast genau übereinstimmen. 

Holzknecht hat seltsamerweise eine Erklärung dos Herzschattens im schrägen 
Durchmesser nur in der Richtung von links hinten nach rechts vorn gegeben. Sie stimmt 
mit der soeben angeführten von Rieder überein, nur schreibt er den obersten Bogen 
des linken Randes nicht der Arteria pulmonalis, sondern der Aorta zu. An anderer 
Stelle, bei der Beschreibung der Eigenbewegungen des Herzens bei Mitralinsuffizienz, 
schreibt er allerdings, dass die Frage, von welchem Herzteil der mittlere Bogen gebildet 
würde, noch offen wäre, ob es die Arteria pulmonalis wäre oder der linke Vorhof. 
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Ebenso wie Bittorf und Rieder beantworten Theo und Franz Grödel die 
Frage an Hand von ortho-diagraphischen Aufnahmen, die sie von den verschiedensten 
Herzkrankheiten machten. 

Wie man also sieht, ist die Frage, wo der Schatten des linken Vor¬ 
hofs im Röntgen-Bild zu suchen sei, noch nicht geklärt. Der linke Vorhof 
ist aber der Teil des Herzens, der bei den am häufigsten vorkommenden 
Herzklappenfehlern am allermeisten verändert ist, nämlich der Mitral¬ 
insuffizienz und der Mitralstenose. 

Eine einfache Ueberlegung sagt uns, dass im Verlaufe dieser Er¬ 
krankungen eine Dilatation und Hypertrophie des Vorhofs entstehen muss. 
Denn im ersten Falle wird, bedingt durch die Schlussunfähigkeit der 
Mitralklappe, während der Systole der linken Herzkammer ein Teil des 
dabei aus ihr ausgetriebenen Blutes in den Vorhof zurückgeworfen, bei 
letzterer aber ist der Abfluss des Blutes aus dem Vorhof bei der Diastole 
der Kammer behindert. Tausende von Sektionen haben uns diese Tat¬ 
sache bestätigt. Nun kommt es schliesslich durch die beständige Uebcr- 
lastung des Muskels zu völliger Lähmung des Vorhofs. Alle diese Ver¬ 
änderungen sind wichtig, nicht nur um den Zustand der Erkrankung des 
Herzens festzustellen, sondern sie lassen auch in gewisser Weise Schlüsse 
auf den weiteren Verlauf der Erkrankung ziehen. Denn je geringer sie 
sind, desto günstiger wird die Prognose gestellt werden können. 

Unsere hauptsächlichste Untersuchungsmethode, die Perkussion, ist 
nun gerade in dieser Gegend sehr schwierig, und ihre Resultate wirken 
oft direkt irreführend durch die sekundären Veränderungen an der Lunge. 
Diese stören zwar sicher auch die Untersuchung durch Röntgenoskopie, 
aber doch nicht in dem Masse wie die Perkussion. Wir sind daher ge¬ 
zwungen, in diesen Fällen Untersuchungsraethodcn anzuwenden, welche 
die genannten Schwierigkeiten nicht aufweisen. Das kann aus den oben 
genannten Gründen nur die Untersuchung mittels Röntgen-Strahlen sein. 

Es ist wohl ohne weiteres klar, dass zur Entscheidung dieser Frage 
nur die Untersuchung am Lebenden in Betracht kommt. Nun glaube ich 
aber, zur Bestimmung der Lage des linken Vorhofs noch ein Hilfsmittel 
in Anwendung gebracht zu haben, das uns die Analyse sehr erleichtert. 

Der linke Vorhof liegt nämlich in weiter Ausdehnung dem Oesophagus 
an, und dieser Umstand wurde schon lange benutzt, um von der Speise¬ 
röhre aus die Bewegungen des linken Vorhofs zu registrieren. Um also 
die Lage desselben festzustellen, war es nur nötig, die Sonde an ihrem 
Ende mit einem genügend dicken Metallmantel zu versehen, damit ihr 
Schatten auch in dem an sich schon dunklen Herzschatten sichtbar 
würde. Zur Ausführung dieses Gedankens gehörte weiter selbstverständ¬ 
lich eine genaue Kenntnis der Vorhofskurven. 

Rautenborg hat für sich das Recht in Anspruch genommen, als 
erster auf den Gedanken gekommen zu sein, die Pulsation des linken 
Vorhofs direkt vom Oesophagus aus zu registrieren, allerdings mit der 
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Einschränkung, dass Lichtheini schon mehrere Monate vor ihm den¬ 
selben Vorschlag gemacht und auch in der Literatur nicdergclegt hätte, 
wie er später erfahren habe. Aber bei der Ausführung wäre Lichtheini 
an technischen Schwierigkeiten gescheitert. Auf Grund meiner Literatur¬ 
studien habe ich mich jedoch überzeugen können, dass die in Frage 
kommende Methode schon lange vorher bekannt und ausgeübt war, wenn 
sie auch eine Zeit lang völlig in Vergessenheit geraten zu sein schien. 

Der erste, welcher auf die Möglichkeit der Registrierung der Be¬ 
wegungen des linken Vorhofs des Herzens beim Menschen vom Oesophagus 
aus hinwics, ist sicher Leon Fredericq gewesen. Er zeigte in seiner 1887 
erschienenen Arbeit „Sur le trace cardiographique des oreillettes“, dass 
man beim Hunde die Pulskurvc des linken Atriums mittels einer in den 
Oesophagus geschobenen Gummisonde in Verbindung mit einer Marcy- 
schen Kapsel ohno Schwierigkeit aufnehmen kann. 

In neuerer Zeit haben sich besonders Plesch, Minkowski und 
Rauten borg um die Einführung dieser Methode in die Klinik verdient 
gemacht. 

Diese Autoren haben für die Bewegungen des linken Vorhofs, regi¬ 
striert vom Oesophagus aus, dieselbe Kurve erhalten, die ich in der 
Zeichnung folgen lasse. 


Fig. 1. 



Das Charakteristische der Vorhofskurven besteht nun darin, dass 
der regelmässige Anstieg der Kurve bei der Vorhofsdiastolc durch einen 
ziemlich tiefen Abfall, dann durch schnellen Anstieg und wieder etwas 
massigeren Abfall unterbrochen wird. Dadurch werden in der Kurve zwei 
kleine Zacken markiert, die sie scharf von allen andern möglichen Kurven 
unterscheidet. Allerdings bestehen in der Deutung derselben ganz er¬ 
hebliche Differenzen, die zu entscheiden nicht Aufgabe dieser Arbeit sein 
kann, besonders da diese Fragen für die Verwendbarkeit der Methode 
für unsere Zwecke unerheblich sind. Es ist aber wohl angebracht, einige 
Worte über die Entstehung der Kurve durch die Vorhofspulsation hier 
zu sagen. 

Durch die am Ende der Vcntrikeldiastolc auftretende Vorhofssystole 
wird dieses Organ im ganzen verkleinert. Das zeigt sich durch einen 
Abfall der Kurve. Nun dehnt sich der Vorhof während der darauf 
folgenden Diastole durch die zuströmende Blutmasse wieder aus, die Kurve 
müsste also bis zum Schlüsse derselben langsam kontinuierlich steigen, 
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Im Beginn der Diastole des Ventrikels wird nun aber ein grösserer Teil 
des zuströmenden Blutes durch die sich öffnende Mitral klappe in den 
Ventrikel abfliessen, wodurch die Vorhofslüllung und damit der Anstieg 
der Kurve steil unterbrochen wird. Tatsächlich zeigt nun die vom 
Oesophagus aus registrierte Kurve des Vorhofs eine Abweichung von diesem 
Schema. Kurz hinter der Vorhofskontraktion finden wir die schon oben 
erwähnte zackenförmige Erhebung. Die Zacke steht nun sicherlich in 
Beziehung zur Ventrikelsystole, mit der sie fast gleichzeitig auftritt, 
weshalb man sio allgemein Ventrikelzacke nannte. Ihre Entstehung er¬ 
klärte man sich nun auf folgende verschiedene Weisen. 

1. Die schon geschlossenen Segel der Mitralklappe können durch 
die Anspannung des Ventrikels bei seiner Systole eine ArtRückstoss in den 
Vorhof hinein erfahren. 

2. Das gesamte Herz, speziell die Ventrikel vergrössern sich im 
Beginn der Systole. Die Spitze dieser Zacke würde also das Ende der 
Verschlusszeit und den Beginn der Austreibungsperiode angeben. 

3. Der Herzspitzenstoss selbst ist als Ursache der Ventrikelzacke 
anzuschen. Während des Herzspitzenstosses findet nämlich nicht nur 
eine Aufrichtung der Herzspitze statt, sondern cs zeigen sich dabei auch 
Lagevcränderuugcn des Gesamtherzens, indem nämlich die Ventrikel 
durch ihre Kontraktion und gleichzeitige Aufrichtung eine Kompression 
auf die Vorhöfe ausüben und zwar besonders auf den linken, da dieser 
von allen Seiten durch den Abgang der grossen Gefässe (Aorta, Arteria 
pulmonalis, Venae pulmonales und Vena cava inferior) fixiert ist. An 
diese Kompression des linken Vorhofs schliesst sich dann sofort die 
Entlastung an, sobald nämlich die Vorwärtsbewegung des Herzens be¬ 
ginnt. Der Abfall der Zacke wird dadurch noch verstärkt, dass die 
Herzkammern die Vorhöfe mit nach vorn ziehen und somit der Druck auf 
den im Oesophagus steckenden Ballon noch geringer wird. 

Minkowski benutzte zur Aufnahme dieser Kurven einen gewöhn¬ 
lichen Magenschlauch, um dessen gefenstertes Ende er einen Ballon aus 
dünnem Kondom-Gummi befestigte. Schon Rautenberg hat darauf hin¬ 
gewiesen, dass die grosse Dicke dieses Instrumentes den physiologischen 
Verhältnissen wenig angepasst sei, da der Oesophagus im Ruhestande 
ja bekanntlich ein lumenloses Organ darstelle, ganz abgesehen davon, 
dass es dem Patienten viel unnütze Unbequemlichkeiten mache. Er kon¬ 
struierte sich zur Aufnahme der Kurven folgendes Instrument: Von einem 
dünnen französischen Bougie wurde an seinem unteren Ende die Spitze 
abgeschnitten, genügend sorgfältig geglättet und abgerundet und dann 
mit einem dünnen Gummiballon versehen, sodass dieser in schlaffem Zu¬ 
stande das Ende der Sonde um vier Zentimeter in der Länge überragte. 
Zur sicheren Vermeidung jeder Rauhigkeit wurde die Verbindungsstelle 
noch mit Gummipapier überklebt. Diese Sonde war ja allerdings dünn 
genug, um einerseits den Patienten nicht übermässig zu belästigen, hatte 
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auch anderseits genügend Widerstandsfähigkeit, um durch leichten Druck 
in der Speiseröhre hin und her geschoben werden zu können, aber sie 
hatte doch einen Fehler, der erheblich genug war, um sie, wenigstens 
unverändert, für meine Zwecke völlig unbrauchbar erscheinen zu lassen. 
Dieser Fehler bestand in dem an ihrem Ende völlig unstabil befestigten 
Gummiballon. Ganz abgesehen davon, dass der Ballon sich durch die 
Luftfüllung in vorher nicht zu berechnender Weise auch in die Länge 
dehnen kann, wird die Gesamtlänge der Sonde durch folgenden Umstand 
nie abzulesen sein. Beim Hineinschieben der Sonde wird nämlich der 
unstabile Ballon sich sicher grösstenteils, wenn nicht in ganzer Aus¬ 
dehnung, auf das solide Sondenende hinaufschieben. Nun bestimmt 
Rautenberg die Entfernung der Kardia von der oberen Zahnreihe durch 
Aufblähen des Ballons im Magen. Da hier die Gummiblase keinen 
grösseren Widerstand mehr findet, wird sie sich, durch den Luftdruck 
getrieben, vom Sondenende wieder herunterstreifen. Dann zieht Rauten¬ 
berg die Sonde zurück, bis er einen federnden Widerstand empfindet, 
der dadurch entsteht, dass der aufgeblähte Ballon nicht wieder in den 
Oesophagus zurücktreten kann. Dadurch wird natürlich der elastische 
Gummi noch weiter gedehnt. So wiederholt sich das Spiel nun noch 
mehrfach während der Aufnahme der Kurven in den verschiedenen Höhen¬ 
lagen in der Speiseröhre. 

So glaube ich durch diese Ueberlcgung bewiesen zu haben, dass 
Rautenberg durch den in seiner Länge unstabilen Gummiballon an seiner 
Sonde einen Faktor eingeführt hat, durch den jede genauere Längen¬ 
bestimmung unmöglich gemacht ist, dass also seine, durch die Zentimeter¬ 
einteilung an seiner Sonde gefundenen, Längenangaben nicht nur ungenau, 
sondern direkt irreführend sind. 

Um nun diesen Fehler zu vermeiden, konstruierte ich mir folgende 
Sonde: Ein französisches durchbohrtes Bougie von etwa 5 mm Dicke, das 
unten geschlossen war, wurde am Ende mit einer feinen seitlichen Oeff- 
nung versehen, die das Lumen mit der Aussenwelt verband. Etwa 1 cm 
von dieser Oeffnung entfernt, befand sich sowohl oben wie unten je ein, 
die Röntgenstrahlen stark absorbierender, Metallring. Ueber diesem ganzen 
Teil der Sonde war eine Gummiblase luftdicht angebracht, wobei die 
.Metallringe zugleich zur Abgrenzung des Luftraumes benutzt wurden, so- 
dass also die Mitte zwischen den beiden Schatten der Metallringe der 
Stelle des Herzens entsprechen musste, von der die Pulsation aufge¬ 
schrieben werden sollte. Durch Verschieben der Sonde in der Speiseröhre 
von oben nach unten und gleichzeitiger Beobachtung der auf dem Poly¬ 
graphion entstehenden Kurven ist es damit ermöglicht, den Anfang und 
das Ende der Vorhofspulsation zu bestimmen. Wenn man aber die 
Pulsationsbreite des Vorhofs kennt, so ist auch eo ipso seine anatomische 
Länge bestimmt, resp. seine Reichweite im Oesophagus. Zwecks Auf¬ 
schreibens der Kurve war die Sonde durch ein T-Rohr mit einem 
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Grunmachschen Polygraphen und zum Auf blasen des Gummiballons mit 
einem Doppelgebläse verbunden. Ein zwischengeschalteter Dreiwegehahn 
ermöglicht cs, die eingepumpte Luft, falls die Kapseln zu stark damit 
angefüllt waren, wieder abzulassen, und so das Optimum der Spannung 
herbeizuführen, welches benötigt wurde, um eine deutliche Kurve zu er¬ 
halten. 

Die Technik der Untersuchung bestand nun darin, dass die oben 
beschriebene Sonde dem Kranken in die Speiseröhre geschoben wurde, 
die am unteren Ende befindliche Gummiblase leicht aufgepumpt wurde 
und die Sonde nun so tief in den Oesophagus hineingebracht wurde, bis 
auf dem Polygraphion die beiden Zacken erschienen, die für die Vorhofs¬ 
pulsation charakteristisch sind. Dann wurde die Röntgenröhre einge¬ 
schaltet und der Patient in der Richtung von links hinten nach rechts 
vorn und von rechts hinten nach links vorn durchleuchtet, also in den 
beiden üblichen schrägen Durchmessern. Dabei wurde auf dem Röntgen¬ 
schirme eine Pause des Schattens des Herzens und der Luftkapscl der 
Sonde, die durch die Metallringe der Sonde erkennbar war, gezeichnet. 
War dies geschehen, so wurde die Sonde noch tiefer in die Speiseröhre 
hineingeschoben, bis die beiden Zacken gerade wieder verschwanden, und 
dann wieder Herz- und Luftblascnschatten in derselben Weise skizziert. 

Es ist dies ein absolut sicheres Verfahren, um die Höhenausdehnung 
des Vorhofs im Röntgenbilde festzustellen, wenn man nur dafür Sorge 
trägt, dass die Röntgenröhre immer in derselben relativen Höhe des zu 
Untersuchenden eingestellt wird. Die Verzeichnung durch die Divergenz 
der Strahlen wurde dabei durch Aufstellen der Röhre in genügender Ent¬ 
fernung vom zu Untersuchenden so gering gemacht, dass dieselbe praktisch 
nicht in Betracht kam. Ausserdem kam es ja weniger darauf an, 
die wirkliche Grösse des Vorhofs festzustellen, als seine Lage im Herz¬ 
schatten zu bestimmen. Gleichgültig ist es dabei, ob derselbe der 
richtigen Herzgrösse entsprach oder verzeichnet war. Auch reichen diese 
Skizzen völlig aus zur Festlegung der gewonnenen Resultate, ja man 
kann durch Beobachtung am Röntgenschirm absolut scharfe Bilder er¬ 
halten, was ja bekanntlich bei Photogrammen wegen der schwer zu ver¬ 
meidenden Atembewegungen und noch mehr wegen der auf keine Weise 
ausschaltbaren Herzkontraktionen nicht möglich ist. Aus diesem Grunde 
wurde von der Anfertigung von Photographien vollkommen abgesehen, 
um die an sich für die Patienten schon zum mindesten sehr unangenehme 
Prozedur nicht noch unnütz zu verlängern. 

Die Methode wurde zunächst nur bei normalen Herzen angewendet. 
Ein Versuch bei einem Falle von Mitralinsuffizienz, einem Herzfehler, bei 
dem der linke Vorhof, wie oben schon angegeben, ja am meisten ver¬ 
ändert ist, bewies jedoch, dass dieselbe in allen etwa vorkommenden 
Fällen ausreicht. Hierbei ist jedoch zu beachten, dass bei allen Herz¬ 
klappenfehlern die Vorhofskurve von der oben angegebenen erheblich ab- 
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weichen kann, falls Dekompensation vorhanden ist. Kennt man doch 
Zustände, in denen völlige Lähmung des linken Vorhofs eingetreten ist, 
dieser also nur passive Pulsation zeigen kann. Allerdings wird man ja 
auch solchen Patienten nicht eine so angreifende Untersuchung zumuten 
können. 

Ehe ich nun den Bericht über das Ergebnis der einzelnen Fälle 
gebe, ist es jetzt wohl an der Zeit, festzustellen, was wir als das Er» 
gebnis der Untersuchungen erwarten können. Es genügt dazu, sich die 
anatomischen Beziehungen des Oesophagus und des Herzens an der Hand 
eines Horizontaldurchschnitts durch einen menschlichen Thorax klarzu¬ 
machen. Der Einfachheit halber ist dieser Schnitt in der Höhe zu denken, 


Fig. 2. 


2 /s nat. Grösse 



in der die Röntgenröhre eingestellt wurde, denn dadurch erreichen wir, 
dass die zur Konstruktion des Schattenbildes nötigen, als von der Röhre 
ausgehend gedachten Strahlen, mit denen in der Experimentsanordnung 
tatsächlich völlig übereinstimmt. An Hand einer solchen Zeichnung ist 
es leicht möglich, die Teile des Oesophagus und des Herzens festzustellen, 
die auf d em Röntgenschirm schattenbildend wirken. Betrachtet man sich 
nun Horizontalschnitte durch den menschlichen Thorax, so sieht man, 
dass der für unsere Zwecke am meisten geeignete Schnitt etwa durch 
den siebenten Brustwirbel führt. Die beigefügte Zeichnung ist dem 
anatomischen Atlas von Toi dt entlehnt. 
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Wir sehen an ihr zunächst den Schnitt durch den in der genannten 
Höhe befindlichen Brustwirbel, die verschiedenen Rippen, die Mammae 
und vorn durch das Brustbein. Seitlich sind die Schnitte durch sämt¬ 
liche Lungenlappen deutlich erkennbar. Direkt vor der Wirbelsäule ist 
rechts das Lumen der Vena azygos und links das der Aorta descendens 
zu sehen. Vor und zwischen diesen beiden Gefässen liegt, deutlich er¬ 
kennbar, an ihrem durch die Fältelung ihrer Schleimhaut sternförmig 
erscheinenden Lumen, die Speiseröhre. Zwischen dem Brustbein nun 
und der Speiseröhre liegt, seitlich von den Lungen begrenzt, das Herz. 
Ein Horizontalschnitt in dieser Höhe trifft, von hinten nach vorn ge¬ 
rechnet, folgende Teile desselben: Wir sehen zunächst die sich beiderseits 
in den Lungen verästelnden Pulmonalvenen, an die sich ohne deutliche 
Grenze der linke Vorhof anschliesst. Nach links vorn sieht man dann 
die Mitralklappe und die linke Herzkammer. Direkt vor dem linken 
Vorhof sieht man das tiefschwarze Lumen der in den rechten Vorhof 
gerade einmündenden Vena cava inferior. Zuvorderst liegt die rechte 
Herzkammer, deren Abgrenzung vom rechten Vorhof, die Valvula tricus- 
pidalis, auch von der Schnittebene getroffen wird. Von allen diesen so¬ 
eben beschriebenen Teilen absorbieren Röntgenstrahlen ausser den Knochen 
stark nur das Herz und die grossen Gefässe, während im Gegensatz da¬ 
zu die Lungenfelder durch die Lufthaltigkeit der Lungen aufgehellt werden. 
Bei den grossen Gefässen wird nun als schattengebende Substanz ledig¬ 
lich die Blutsäule. Ein Blick nun auf die Figur zeigt uns, dass erheb¬ 
liche Differenzen in der Mächtigkeit derselben wenigstens in dieser Schnitt- 
ebene nicht vorhanden sind, die einzelnen Herzteile also nicht etwa 
durch mehr oder minder tiefe Schatten von einander abgegrenzt werden 
können. 

Wir sehen also, dass der Herzschatten sich scharf von den hellen 
Lungenfeldern abheben muss, aber wenigstens in grösseren Abschnitten 
mit den Schatten der Knochen, besonders der Wirbelsäule und des Brust¬ 
beins, zusammenfallen muss. 

Da diese Knochen nun verhältnismässig einfache und regelmässige 
Körper sind, so kann man sich die Fortsetzung ihrer Schatten im Herz¬ 
schatten ziemlich leicht konstruieren. Ganz anders aber liegt die Sache 
beim Herzen und den grossen Gefässen. Ihr Bau ist ein sehr kompli¬ 
zierter und ihre Lage zu einander schon in normalen Fällen variabel. 
Allerdings geben uns die Schatten der Rippen wenigstens einen einiger- 
massen richtigen Anhalt für ihre Grösse. Nach allem diesen ist es aber 
wohl klar erwiesen, dass einzelne Teile des Herzschattens nicht ohne 
besondere Hilfsmittel diagnostiziert werden können. 

Die von mir cingeführte Methode bedient sich nun, wie oben ange¬ 
führt, einer mit Mctallringcn, also einer die Röntgenstrahlen fast absolut 
absorbierenden Substanz, armierten Sonde. Nehmen wir nun an, dass 
einer dieser beiden Metallringe gerade in dem sichtbaren Lumen der 
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Speiseröhre, also in dem, im Röntgenbilde hellen, Retrokardialraum 
sitzt, so können wir uns leicht das Schattenbild konstruieren, welches in 
dieser Ebene durch die Röntgenstrahlen auf dem Schirm von den Thorax¬ 
organen und der Sonde projiziert wird. 

Um die Konstruktionsfigur zu vereinfachen, müssen wir uns die 
Röntgenröhre als einen Punkt vorstellen, was deswegen ja erlaubt ist, 
weil die Röhre in einer Entfernung von den Personen . bei den Unter¬ 
suchungen aufgestellt war, von der aus der durch die Divergenz der 
Strahlen entstehende Fehler so gering ist, dass er in praxi völlig ver¬ 
nachlässigt werden kann, wenn man auch selbstverständlich keine mathe¬ 
matisch genauen Zeichnungen erhält. Diesen Punkt müssen wir uns nun 
so weit hinter der rechten und der linken Schulter des bezeichneten 
Thorax denken, dass das Verhältnis der Entfernung der Röhre vom 
Körper des zu Untersuchenden zu der Entfernung des gedachten Punktes 
vom gezeichneten Thorax gleich dem Verhältnis der wirklichen Thorax¬ 
grösse zur Grösse der Zeichnung ist. 

Für die dabei entstehenden Figuren kommt hier lediglich in Betracht, 
wohin der Schatten der im Oesophagus steckenden Sonde fällt,’ da die 
groben Umrisse des Herzschattens ja als bekannt vorausgesetzt werden 
können, und in einzelnen Teilen wenigstens uns schon in den oben an¬ 
geführten Arbeiten Bittorfs, Rieders und Holzknechts analysiert sind. 

Dabei sehen wir, dass der Sondenschatten nur in der Durchleuchtungs¬ 
richtung von rechts hinten nach links vorn mit dem Schatten des linken 
Vorhofs wirklich zusammenfällt, während in der andern Durchleuchtungs¬ 
richtung von links hinten nach rechts vorn der Sondenschatten wie auch 
der des grösseren rechtsliegenden Teiles des linken Vorhofs mit dem Schatten 
des rechten Vorhofs zusammenfällt. Es ist aber auch garnicht unbedingt 
erforderlich, dass der Sondenschatten mit dem linken Vorhofsschatten zu¬ 
sammenfällt, denn wie ich schon oben ausgeführt habe, sind im Röntgen¬ 
bild am Herzschatten von Wert für die Diagnose der Herzkrankheiten 
nur die randbildenden Teile. Nun geht aber aus der Figur klar hervor, 
dass sich der linke Vorhof an der Bildung des Randes des Mittelschattens 
beteiligen muss. Es ist nur die Frage noch offen, wie weit sich der 
Vorhofsschatten in der Vcrtikalebenc, d. h. in der Zeichnung nach oben 
und unten erstreckt. Wir hätten, um dies zu erfahren, nur nötig, durch 
die Mitten zwischen den Schatten der beiden Sondenringe je eine Parallele 
zu der in der Zeichnung als gerade Linie imponierenden Horizontalebene 
zu ziehen, deren Schnittpunkte mit dem Herzschattenrande müssen uns 
dann die Grenzen des linken Vorhofs anzeigen. 

Da es mir zunächst nur darauf ankam, die Methode an Menschen 
mit normalen Herzen auszubilden, suchte ich mir aus dem von Herrn 
Geheirarat Senator in liebenswürdiger Weise zur Verfügung gestellten 
Krankenmatcrial schwerneurasthenische Personen aus, die zwar über vage 
Herzbeschwerden klagten, aber keinerlei klinische Erscheinungen von 
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irgend einer Erkrankung dieses Organs aufwiesen. Ich beschränkte mich 
meist darauf, möglichst schlanke Personen zu untersuchen, deren Rachen¬ 
reflex nicht gerade erhöht war. Ich nahm mir schlanke Personen ledig¬ 
lich aus dem Grunde, weil sie am leichtesten zu durchleuchten sind und 
auch die klarsten Bilder ergeben. Auf Anästhesierung des Rachens 
konnte in jedem Falle verzichtet werden, da es mir trotz der angeführten 
Schwierigkeiten gelang, eine Reihe von einwandfreien Untersuchungen an¬ 
zustellen. Zum Schlüsse bemerke ich noch, dass sämtliche Skizzen, die 
hier als typische Beispiele angeführt werden, von stehenden Personen 
stammen, was ja allerdings die Aufnahme der Kurven etwas erschwerte, 
aber für die Durchleuchtung angenehmer war und namentlich eine ge¬ 
nauere Skizzierung ermöglichte. Die Resultate waren bei sämtlichen 
Untersuchungen im wesentlichen die gleichen. 


Fig. 3. 



Wie nun die Befunde im einzelnen sind, werde ich an Hand einiger 
typischer Fälle und der beigefügten Zeichnungen erklären. 

1) 22jähriger sphwer neurasthenischer Patient mit nervöser Dyspepsie. Fs war 
bei diesem Patienten nur möglich, eine Zeichnung und zwar in der Durchleuchtung*- 
richtung von rechts hinten nach links vorn herzustellen, nachdem durch die Aufnahme 
der Pulsationskurve des linken Vorhofs dessen obere Grenze bestimmt war. Wie wir 
sehen, liegt die Sondenmitte genau auf der Stelle, die Bittorf als die Grenze zwischen 
Arteria pulmonalis und dem linken Vorhof annimmt. Auch die Gestalt des Herzschattens 
stimmt mit den bekannten Bildern völlig überein. 

2) 27jähriger Neurasthenikus, der iiber Schmerzen in der Herzgegend klagt. 
Cor o. B., Raehenrellex stark herabgesetzt. Auch hei diesem Patienten war es mir nur 
möglich eine Zeichnung, anzufertigen, und zwar in derselben Durchleuchtungsrichtung 
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wie Fall 1. Die Zeichnung stimmt mit der ersten fast völlig überein, nur ist das Herz 
im ganzen etwas grösser, was uns nicht wundernehmen kann, da der Patient im 
ganzen bedeutend grösser war als Nr. 1. Der Sondenschatten liegt etwas näher dem 
linken Herzrand, aber in derselben relativen Höhe wie vorher. Aus diesem Grunde 
kann ich die Zeichnung wohl fortlassen. 

3) Dieser Fall betrifft einen Degenschlucker. Trotzdem dieser Mann minuten¬ 
lang einen breiten eisernen Degen durch den Rachen bis in den Magen eingeführt, 
wie ich am Röntgenschirm festzustellen in der Lage war, bei sich behalten konnte, 
war es auch bei ihm nicht möglich, obere und untere Grenze des linken Vorhofs zu 
bestimmen. Ja, er war so empfindlich gegen die für seine Verhältnisse doch sehr 
dünne Sonde, dass er am Schluss der Untersuchung erbrach. Immerhin war es mir 
hier möglich, je eine Zeichnung des Herz- und Sondenschattens in beiden schrägen 
Durchmessern herzustellen. Und zwar war hier mit der Sonde die untere Grenze des 
linken Vorhofs bestimmt. 


Fig. 4. 



Wie aus den Zeichnungen 4 und 5 ersichtlich, stimmt auch hier die 
auf experimentellem Wege gefundene untere Grenze des linken Vorhofs 
mit den Annahmen ßittorfs und Rieders überein. 

4) Als letzten Fall mit normalem Herzen führe ich die Untersuchung eines 25- 
jährigen Mädchens an. Es handelt sich hier um eine Hysterika mit vollkommen er¬ 
loschenem Rachenreflex. Sie war ausserdem ziemlich schlank und erfüllte so alle 
Vorbedingungen zur guten Durchführung dor Untersuchung, ln der Tat gelang es 
mir auch hier, am einzelnen Fall obere und untere Grenze des linken Vorhofs durch 
die Sondierung festzulegen. Die folgende Zeichnung zeigt uns den Herzschatten in 
der Durchleuchtungsrichtung von rechts hinten nach links vorn. Und zwar ist der 
Sondenschatten hier sowohl >an der oberen als auch an der unteren Vorhofsgrenze ein- 
gezeichnet. Es geschah dies, weil einerseits der Gesamtumriss des Herzens in den 
beiden in Frage kommenden Skizzen natürlich der gleiche ist, anderseits auch das 
Bild des linken Vorhofs klarer zu sehen ist, wenn obere und untere Grenze in der¬ 
selben Zeichnung angegeben ist. 
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Wir sehen den Herz- und Gefässschatten auf der rechten Seite be¬ 
grenzt durch einen einfachen, nach aussen konvexen ßogen. Auf der 
linken Seite zeigt er die bekannte Dreiteilung in ebenfalls nach aussen 


Fig. 5. 



konvexe Bogen, von denen der mittlere etwas gebuckelt ist. Ein wenig 
unterhalb dieses Buckels sehen wir den Sondenschatten erscheinen, welcher 

Fig. 6. 



uns die obere Grenze anzeigt. Der andere Sondenschatten liegt mit 
dem Uebergang des mittleren in den unteren Bogen, gerade auf der¬ 
selben Höhe. 
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In der Durchleuchtungsrichtung von links hinten nach rechts vorn 
sieht der Schatten einem Kreissegmente ähnlich. Während jedoch der 


Fig. 7. 



rechte Rand einen fast regelmässigen Bogen bildet, entspricht der linke 
einer Wellenlinie mit zwei Einsenkungen, d. h. er zeigt, auch in dieser 

Fig. 8. 



Durchleuchtungsrichtung Dreiteilung. Die Vorhofsgrenzen entsprechen auch 
hier dem unteren Teile des mittleren Bogens, wie aus der Zeichnung 7 her- 
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vorgeht, in der die beiden Parallelen zur Horizontalebene durch die 
Sondenmitte gestrichelt angegeben sind. 

Sehen wir uns nun nochmals die beiden letzten Zeichnungen an und 
überlegen wir uns, welche randbildenden Teile durch sie dargestellt werden, 
so finden wir, wenn wir zunächst die Teile angeben, die schon jetzt als 
richtig anerkannt sind, folgendes: 

Der obere Teil des Mittelschattens des Thorax entspricht je nach 
der Durchleuchtungsrichtung der Aorta ascendens, dem Aortenbogen, der 
Aorta descendens, resp. allen drei Teilen. Rechts schliesst sich daran 
in allen Durchmessern der rechte Vorhof an. Die untere Grenze wird vom 
rechten Ventrikel gebildet. Der linke untere Bogen gehört dem linken 
Ventrikel zu und der linke obere Bogen beteiligt sich wieder an der 
Bildung des Aortenschattens, der je nach der Durchleuchtungsrichtung 


Fig. 9. 



den verschiedenen Teilen derselben entspricht. Es blieb also als zweifel¬ 
haft nur der mittlere Bogen übrig. Durch meine Methode glaube 
ich nun aber auf experimentellem Wege sicher bewiesen zu 
haben, dass der untere Teil des mittleren Bogens dem linken 
Vorhof entspricht. Es bleibt also für die Analyse des Herz¬ 
schattens nur noch der obere Teil desselben zu bestimmen. 
Da nun der Ursprung der Aorta sowohl wie die obere Grenze 
des linken Vorhofs bekannt ist, so bleibt als schatten bildender 
Teil nur die Arteria pulmonalis übrig. 

Um nun die gewonnenen Ergebnisse zu kontrollieren, füge ich noch 
einen Fall von reiner, vollkommen kompensierter Mitralinsuffizienz an, 
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bei dem es mir gelang, meine Untersuchungsmethode in einwandsfreier 
Weise durchzufiihren. 

Der Patient bot folgendes Krankheitsbild: Der Herzspitzenstoss war etwas ver¬ 
stärkt und hebend. Sein Maximum befand sich in der Mammillarlinie, Herzdämpfung 
war nicht nachweisbar vergrössert. lieber der Spitzo lautes systolisches Geräusch. 
Zweiter Pulmonalton war akzentuiert. Sonst bot der Kranke keine Besonderheiten. 

Wie man aus den beiden vorstehenden Skizzen (Zeichnung 8 und 9) 
ersieht, war der linke mittlere Bogen des Herzschattens, wie ja nicht 
anders zu erwarten war, stark vergrössert. Und zwar zeigen die durch 
die Sondenschatten markierten Grenzen des linken Vorhofs, dass diese 
Yergrüsserung lediglich durch die des Vorhofs hervorgerufen ist und 
dass der Schatten der Pulmonalarterie der normalen Grösse entspricht. 

Dieser Fall liefert uns also den Beweis, dass meine Unter¬ 
suchungsmethode nicht etwa überflüssig ist, sondern dass sie 
uns bei etwa vorliegenden Veränderungen im linken mittleren 
Schattenbogen darüber Aufklärung gibt, ob diese Abweichung 
von der Norm durch den linken Vorhof oder die Arteria pulmo- 
nalis hervorgerufen ist. 

Das ist aber ganz besonders wichtig für die Diagnose etwaiger an¬ 
geborener Herzfehler, die in den meisten Fällen bisher erst durch die 
Sektion gestellt werden konnte. Es kann uns das nicht wundernehmen, 
wenn wir bedenken, dass die meisten Erkrankungen des Herzens dieser 
Art, von denen es nach Vierordts Einteilung 15 verschiedene gibt, nur 
in ganz vereinzelten Fällen uns bekannt geworden sind. 

Praktisch konnten für die Analyse dieser angeborenen Herzfehler 
durch meine Methode nur die Pulmonalstenose und Pulmonalatresie, die 
Erweiterung der Pulmonalis und das Offenbleibcn des Ductus arteriosus 
in Betracht kommen. 

Es ist klar, dass bei der Pulraonalstenose die Arteria pulmonalis 
nur sehr gering entwickelt sein kann. Aber auch der linke Vorhof 
pflegt klein zu bleiben, während der rechte Ventrikel entsprechend der 
nötigen Mehrarbeit immer vergrössert ist. Ebenso ist die Aorta meistens 
vergrössert. 

Die Pulmonalerweiterung wird durch meine Methode ohne weiteres 
sichtbar gemacht. 

Schwieriger ist die Erkennung eines offenen Ductus arteriosus. Aber 
auch hier kann uns der Sondenschatten einige Anhaltspunkte für die Er¬ 
klärung des dabei auftretenden bandartigen Schattens links neben dem 
Brustbein geben. 

Selbstverständlich soll und wird die Diagnose aller Herzkrankheiten 
nicht allein durch die Untersuchung mit Röntgenstrahlen gestellt werden. 
Aber diese Untersuchungsmethode wird uns immer eine wertvolle Unter¬ 
stützung der üblichen klinischen Methoden sein, ja sie ist wohl geeignet, 
in zweifelhaften Fällen den Ausschlag zu geben. 
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XXVI. 

Aus der Diagnostischen Klinik der Kaiserlichen Ncurussischen Universität 
zu Odessa (Direktor: Prof. P. A. Walter). 

Zur Pharmakodynamik des Nitroglyzerins. 

Von * 

L. F. Dmitrenko. 


Die Bereicherung der Klinik mit verschiedenen physiologischen Appa¬ 
raten hat uns die Möglichkeit gegeben, in vielen Fällen zwischen der ange¬ 
wandten Therapie und der experimentellen Pharmakologie und umgekehrt 
ein Brücke zu schlagen. Die Wege, auf welchen die Pharmakologie sich in 
der letzten Zeit bewegt, haben sich erweitert und vermehrt. Während 
sie früher auf die physiologischen und teilweise auf die chemischen 
Laboratorien beschränkt war, bedient sich die Pharmakologie heutzutage 
beispielsweise schon der mikroskopischen (histologischen) uud der bio¬ 
logischen Methode. Mögen aber die Wege noch so weit und die Methoden 
noch so mannigfaltig sein, bleibt die Pharmakologie, solange sie auf das 
Laboratorium streng beschränkt bleibt, für die Internisten doch nur ein 
naktes Schema, welchem Körperlichkeit zu verleihen dem Kliniker über¬ 
lassen wird. Als die letzteren von der groben Empirie und der einfachen 
statistischen Beobachtung zu den objektiven Methoden übergegangen 
sind, entstand die rationelle Therapie, und in vielen Fällen zeigte sich 
die Möglichkeit, die früher unverständlichen Widersprüche zwischen dem 
Experiment im Laboratorium und der Beobachtung am Krankenbette zu 
erklären. Bis jetzt musste man auf Schritt und Tritt nicht immer ver¬ 
gleichbare Grössen miteinander vergleichen: Die Wirkung des Medikaments 
auf das gesunde Tier und die Wirkung desselben auf den kranken Menschen. 
Die moderne Wissenschaft, welche uns die Kranken zu individualisieren 
gelehrt hat, hat unsere Aufmerksamkeit auch auf die Individualisierung 
der Therapie gelenkt. 

Der kranke Organismus befindet sich in vollständig neuen Bedingungen 
für die Wirkung des Medikaments, und diese Bedingungen müssen in 
jedem einzelnen Falle in Betracht gezogen werden. 

Der Organismus kann nicht umhin, auf die Einführung eines ihm 
fremden Elements zu reagieren. Diese Reaktion kann durch gewisse 
physikalische oder chemische Erscheinungen zum Ausdruck kommen, 
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Diese Erscheinungen sind bei weitem nicht immer der Beobachtung, viel 
weniger der Messung zugängig. Solche Reaktionen, wie beispielsweise 
die biologische Reaktion der Zelle, entziehen sich in der Mehrzahl der 
Fälle gänzlich unserer Beobachtung, und doch besteht diese Reaktion 
unbedingt, was auf das glänzendste durch die erworbene oder angeborene 
Immunität mancher Organismen manchen Giften gegenüber bestimmt 
wird. Es ist unmöglich anzunehmen, dass der Organismus der eingeführten 
medikamentösen Substanz keine Gegenwirkung entgegenstelle. Diese 
Gegenwirkung kommt entweder in für uns sichtbarer Weise zur Geltung 
oder vollzieht sich irgendwo im Schosse der tierischen Zelle. Auf 
Schritt und Tritt verwerten wir eben diese Gegenwirkung zu thera¬ 
peutischen Zwecken, indem wir beispielsweise innerlich Brechmittel ver¬ 
abreichen, um Erbrechen hervorzurufen, welches letztere nichts anderes 
ist als ein Vorgang, durch den der Organismus sich vor dem eingeführten 
Gift zu schützen sucht. Die aktive Immunisation und die Behandlung 
mit Vakzinen sind ein anschauliches Beispiel dafür, wie wir den Organismus 
nicht mit derjenigen Substanz behandeln, die wir einführen, sondern mit 
derjenigen, die der Organismus selbst erzeugt, um sich gegen die ein¬ 
geführte Substanz zu schützen. Es ist sehr wahrscheinlich, dass viele 
stark wirkende Mittel, deren sich die Aerzto bedient haben und bedienen, 
schon in ausserordentlich geringen Dosen gerade im Sinne dieses Mecha¬ 
nismus wirken. Der Biologie bleibt cs Vorbehalten, in absehbarer Zukunft 
in vielen Fällen die zuweilen undurchgängigen Dickichte der Pharma¬ 
kologie zu lichten. Die Vakzination und die Serotherapie sind die ersten 
Schwalben des zu erwartenden Frühlings. 

Wir werden uns aber mit der Kenntnis solcher, wenn auch sehr 
feiner und sehr wichtiger Reaktionen des Organismus nicht begnügen 
können, weil derselbe eine festgefügte Maschine darstellt, welche nicht 
nur durch biologische, sondern auch durch rein mechanische Gesetze regiert 
wird. Und mag im Schosse der Zelle geschehen, was wolle, wir müssen 
doch vor allem mit der uns zugängigen mechanischen Endreaktion des 
Organismus rechnen, beispielsweise mit dem Effekt der Arbeit der Blut- 
zirkulations- oder Respirationsorgane, mit dem Effekt, der sogar bereits 
einer mehr oder minder genauen Messung zugängig ist. Hier treten auch 
die modernen experimentell-klinischen Beobachtungen in ihr Recht, welche 
uns in gleichem Masse wie das pharmakologische Laboratorium Material 
für die Pharmakodynamik liefern müssen. 

Die sorgfältigste Bearbeitung haben in dieser Beziehung die Herz- 
und vasomotorischen Mittel erfahren. Von diesen letzteren beansprucht 
besonderes Interesse das Nitroglyzerin, welches zu der pharmakologischen 
Gruppe des Amylnitrits gehört. Die Wirkung der Substanzen dieser 
Gruppe besteht in Parese der Zentren der herzhemmenden Vagusfasern, 
was zur Beschleunigung des Pulses und ursprünglich zur Erhöhung des 
Blutdrucks führt; ausserdem wirken die Substanzen dieser Gruppe auf 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Pharmakodynamik des Nitroglyzerins. 


459 


das vasomotorische Zentrum, sowie auch unmittelbar auf die Gefäss- 
wandungen. Im Endresultat entsteht ein Nachlassen des Blutdruckes. 

Letzteres hat man bei der Verordnung von Nitroglyzerin im Auge. 
Die systematische Behandlung mit Nitroglyzerin ist ein Bestandteil der 
sogenannten „Behandlung mit Herabsetzung des Blutdruckes“ (medication 
hypotensive). 

Vaquez 1 ) unterzieht in seinem Aufsatze über Nitrite den therapeutischen Wert 
des Nitroglyzerins einer scharfen Kritik. 

„Die mannigfaltige Wirkung des Nitroglyzerins“, führt Vaquez aus, „ist die 
auffallende Tatsache der pbarmakodynaraischen Geschichte dieses Mittels.“ 

Vaquez konnte häufig günstige Wirkung des Nitroglyzerins bei Angina pectoris 
beobachten, ohne dass auf den sphygmographischen Kurven objektive Veränderungen 
zu sehen waren. „Die Ursache dieses Missverhältnisses kann“, nach Ansicht des 
zitierten Autors, „durch die Unvollkommenheit der Instrumente (Sphygmographen) be¬ 
dingt sein, während die Physiologie und die Klinik uns lehren, dass selbst deutliche 
und kaum wahrnehmbare Veränderungen des Blutdruckes und der Elastizität der 
arteriellen Wandungen sehr wichtige und sehr schwere Erscheinungen hervorzurufen 
oder zu unterbrechen vermögen.“ 

Ferner weist Vaquez mit Nachdruck darauf hin, dass ein therapeutischer Effekt 
des Nitroglyzerins unabhängig von einer eventuellen Beschleunigung des Pulses und 
Herabsetzung des Blutdruckes eintreten kann. Seine Hypothesen stützt Vaquez auf 
die von ihm gewonnenen Sphygmogramme, sowie auf Messungen des-Blutdruckes in 
den Radialartorien. Letzterer zeigte, wie aus den mitgeteilten Beispielen zu ersehen 
ist, unter dem Einflüsse des Nitroglyzerins fast keine Veränderungen, und was die 
Sphygmogramme betrifft, so kann man dieselben keineswegs als überzeugend be¬ 
trachten. 

Ferner ist es unverständlich, woraus Vaquez seine Schlüsse über die doch rasch 
vorübergehende Wirkung des Nitroglyzerins zieht, wenn diese Wirkung, wie Vaquez 
selbst sagt, sich objektiv weder durch Beschleunigung des Pulses noch durch Nach¬ 
lassen des Blutdruckes noch durch Veränderung der sphygmographischen Kurve 
äussern kann. 

Was mich betrifft, so bin ich in meiner Praxis bei der Anwendung 
des Nitroglyzerins in Uebereinstimmung mit den übrigen Autoren zu dem 
Schlüsse gelangt, dass dieses Mittel bei systematischer Anwendung mit 
einer gewissen Konstanz wirken kann. Indem ich das Nitroglyzerin syste¬ 
matisch bei Nephrosklerotikem in einem gewissen Zustande ihres angio- 
kardialen Systems anwendete, beobachtete ich den unter dem Einflüsse 
des Mittels eintretenden stabilen diuretischen Effekt und gelangte zu dem 
Schluss, dass die endgiltige Wirkung des Nitroglyzerins in gewissen Fällen 
nicht auf Herabsetzung des Blutdruckes, sondern auf Beschleunigung des 
Blutstroracs hinauskommt 2 ). 

Ich glaube, dass die Schwankungen des Blutdruckes der Wahrnehmung 
Vaquez’ aus dem Grunde entgangen sind, dass er sie nicht dort ge¬ 
sucht hat, wo sie am meisten ausgesprochen sind, nämlich in den kleinen 

1) Vaquez, Action pharmakodynamique et thSrapoutique des nitrites. Archives 
des maladies du coeur, des vaisseaux et du sang. 1908. No. 1. S. 3. 

2) L. F. Dmitrcnko, Nitroglyzerin als Diuretikum. Charkowski medizinski 
Journal. 1907. Nr. 4 , S. 343. 
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Arterien (der Finger). Ich habe Beobachtungen über die Veränderung 
des Blutdruckes unter dem Einflüsse des Nitroglyzerins bei einer ganzen 
Reihe von Kranken mit verschiedener angiokardialer Dynamik vor¬ 
genommen. Der Blutdruck wurde parallel in der A. brachialis und in 
den Fingerarterien mittelst der Apparate von Riva-Rocci und Gacrtner 
gemessen. Die Messungen wurden vor der Einnahme des Nitroglyzerins 
und in verschiedenen Zwischenräumen nach der Einnahme desselben vor¬ 
genommen. (Einige Tropfen lproz. Nitroglyzerinlösung in Alkohol wurden 
unmittelbar auf die Zunge gebracht). 

1. Beobachtung. Alexander K., Student, 25 Jahre alt. Nephritis parenchy- 
matosa chronica. Endocarditis chronica. Insufficientia valvularum aortae. Insufficientia 
mitralis. Im Stadium bedeutender Besserung. Die Oedeme sind verschwunden. Er 
wurde nur mittelst warmer Wannenbäder und Milchdiät behandelt. Herzmittel vertrug 
der Patient schlecht. Gewaltige Hypertrophie des Herzens, namentlich des linken 
Ventrikels. Gesteigerte Herzaktion. 

7. November 1907. Temperatur 36°. 
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10 Min. nach d. Einnahme v. 3 Tropfen 
Nitroglyzerin. 

92 

24 
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Bei der Erweiterung der verengten (Nephritis) kleinen Gefässe durch das Nitro¬ 
glyzerin stieg der Druck in denselben bei energischer Herzfunktion um 45 mm Hg. 


2. Beobachtung. Derselbe Fall. Cor bovinum. Infarctus pulmonum. Es liegen 
Erscheinungen von Nephritis (urämische) vor. Herz erregt, zeigt gesteigerte Funktion. 
7. März 1908. Temperatur 36,5°. 

P R RR Grtr. 


Vor der Nitroglyzerineinnahme . . 96 40 140 87 

Der Patient hat 4 Tropfen 1 prozentiger Nitroglyzerinlösung eingenommen. 
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Der Patient wurde am 

22. April 1908 mit gesteigerter 

Herzaktion 

und schweren 


Erscheinungen von seiten der Nieren (Uebelkeit, Erbrechen, Atemnot, allgemeine 
Oedeme, Fehlen von Diurese, stark ausgesprochener Albuminurie) entlassen. Nephritis¬ 
erscheinungen (Intoxikation) wiegen vor. Die kleineren Gefässe sind stark verengt, 
und der Druck ist nach Gaertner nicht nur nicht gesteigert, sondern sogar im Ver¬ 
gleich zum früheren verringert (Differenz: 120—87 = 33 mm Hg.). Dadurch ist der 
Druck bei derselben (d. h. wie in der ersten Beobachtung) Steigerung (nach der Ein¬ 
nahme ven Nitroglyzerin) in den AA. brachiales (5 mm Hg.) und in den Fingerarterien 
bedeutend gestiegen (statt 45 mm Ug. — 73 mm Hg.). 

3. Beobachtung. A. K., Tagelöhner, 45 Jahre alt. Myodegeneratio cordis. Em- 
physema pulmonum, Tuberculosis pulmonum. Nephritis chronica. 
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Der Patient wurde mit Kalomel behandelt. Zustand befriedigend. Oedeme be¬ 
deutend geringer. Diurese gut. Es wiegen Erscheinungen von Emphysem (Zyanose, 
Atemnot mit protrahierter Exspiration, pfeifende Atmung, diffuse Bronchitis) vor. 

9. März 1908. Temperatur 36,4°. 
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Der Patient hat 3 Tropfen Nitroglyzerin 

eingenommen. 
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Es wiegen Erscheinungen von Schwäche des rechten Herzens vor. Die unbe¬ 
deutende Verringerung des Druckes in den AA. brachiales (110 mm Hg.) lässt sich 
auf die starke Verengerung der kleinen Arterien (Zyanose, Reizung des Atmungs¬ 
zentrums durch CO 2 ) zurückführen, und daraus ergibt sich eine bedeutende Abnahme 
des Druckes in den Fingerarterien (75 mm Hg.). Nach der Wirkung des Nitroglyzerins 
äusserte sich die Erweiterung der peripheren Gefässe durch Steigerung dos Blutdruckes 
in den Fingerarterien (-[- 20 mm Hg.), bei Verringerung des Blutdruckes in der 
A. brachialis (— 20 mm Hg.) mit langsamer Rückkehr zur Norm. 

4. Beobachtung. A. T., Tagelöhner, 51 Jahre alt. Arteriosclerosis. Insufficientia 
valvul. aortae. Insufficientia et Stenosis mitralis. Myofibrosis cordis. Nephrosclerosis. 
Emphyseraa pulmonum. Pleuritis exsudativa dextra post Pnoumoniam crouposam. 

Oedeme nicht vorhanden. Aorteninsuffizienz schwach ausgesprochen. Bedeutende 
Dyspnoe. Exsudative Pleuritis nach überstandener krupöser Lungenentzündung. 

28. März 1908. Temperatur 36°. 
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Der Patient hat 3 Tropfen 1 prozentiger Nitroglyzerinlösung bekommen. 
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5. Beobachtung. Derselbe Fall. Der Patient bekam Jodkalium 

und Diuretin 

Pleuritisches Exsudat resorbiert. Subjektives 

Befinden 

vorzüg 

lieh. 


7. April 1908. Temperatur 36°. 
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Zeibclir. f, Uin. Medizin. OS. Jld. H- 5 u. 0. 
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Besserung auch von seiten des peripherischen Herzens: grössere Labilität des 
Gefässtonus (Verschwinden der Pleuritis, Besserung des Zustandes der Nieren). 

6. Beobachtung. J. Sch., Metzger, 46 Jahre alt. Arteriosclerosis. Myofibrosis 
cordis. Insufficientia mitralis. Stasis renum. Cirrhosis hepatis cardiaca. Schwerer 
Allgemeinzustand. Zyanose, umfangreiche Oedeme. Der Patient wurde zu intensiv 
mit Herzmitteln behandelt. 


12. März 

1908. 

Temperatur 36,1 °. 
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Leistungsfähigkeit des Herzens erhalten. Prognose befriedigend. In der Tat hat 
sich nach der Anwendung von Nitroglyzerin in Verbindung mit Diureticis der Zustand 
des Patienten wesentlich gebessert. Dieser Fall ist eine gute Illustration dafür, dass 
man über die Dauer der Wirkung des Nitroglyzerins am besten nach dem Druck in 
den mehr peripher liegenden Gofässen urteilt. 


7. Beobachtung. Derselbe Fall nach Besserung. 
22. März. Temperatur 36,3°. 
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Verringerung des Blutdruckes infolge von Verringerung der Gefässspannung 
(Verschwinden der Zyanose, Besserung des Zustandes der Nieren). 


8. Beobachtung. B. K., Zimmermann, 20 Jahre alt. Colitis chronica. 
11. März 1908. Temperatur 36°. 
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Zustand des Herzens schlaff. Gefässtonus herabgesetzt (Darmtoxine?). 


9. Beobachtung. P. G., 20 Jahre alt. Insufficientia mitralis. Metritis chronica. 
Oophoritis bilateralis. Ketroversio uteri. 
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Erscheinungen von seiten des Herzens geringfügig. Krankheitsbild gynäkologisch. 
26. Februar 1908. Temperatur 36,6°. 
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10. Beobachtung. J. R., Händler, 30 Jahre alt. 

Stenosis mitralis. 


saccata sinistra. Ausheberung des pleuritischen Exsudats (1300,0 ccm), 
nungen von Atemnot geringer. Der Patient bekam Adonis vernalis. 

23. Februar 1908. Temperatur 35,9°. 


Pleuritis 

Erschei- 
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11. Beobachtung. I. D., Friseur, 38 Jahre alt. Pneuraonia chronica tuberculosa. 

Allgemeine Schwäche und'Erschöpfung. Hautdecken 

blass. 

Puls weich. Abends 

erhöhte Temperatur. 





12. März 1908. Temperatur 36,4°. 
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Nach 5 Minuten. 
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Der Patient bekam Kopfschwindel und wurde auf das Chaiselongue gelegt. 

Messungen bei horizontaler Lago des Patienten 1 ). 

% 




Nach 10 Minuten. 
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Der Patient richtete sich wieder auf. 
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Ueberall verringerter Druck infolge von Erschlaffung des Herzens und der Ge- 
fässe. Inkompensation des vasomotorischen Systems unter dem Einflüsse der Tuber¬ 
kulose-Toxine und des Fiebers; die leichte Dehnbarkeit der kleinen Gefässe bei Herz¬ 
schwäche erzeugte nach der Anwendung des Nitroglyzerins eine starke Abnahme des 
Blutdruckes in den mehr zentral liegenden Arterien (— 35 mm Hg.), trotzdem in der 
Peripherie der Druok sogar, wenn auch nur für kurze Zeit und um ein Geringes, ge¬ 
stiegen ist. 


12. Beobachtung. M.I., Schneider, 22 Jahre alt. Insufficiontia et Stenosis aortalis. 
1. April 1908. Temperatur 36,1°. 
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1) Die Messungen wurden bei sämtlichen Patienten in sitzender Stellung (auf 
einem Stuhl) vorgenommen, 
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Vollständige Kompensation. Mächtige Hypertrophie. Hat früher geringe Dosen 
von Adonis bekommen. Die gute Hypertrophie und die gesteigerte Herzfunktion er¬ 
zeugen einen hohen Blutdruck; der Einfluss der Aortenstenose äussert sich im Stadium 
der Erweiterung des Gelassbettes durch bedeutende Abnahme des Blutdruckes in den 
mehr zentral liegenden Arterien, wobei jedoch der Druck in den peripherischen Arterien 
(Fingerarterien) sogar bedeutend steigt, was noch einmal die bekannte Tatsache der 
Unabhängigkeit der einzelnen Abschnitte des Blutdruckes und die Wichtigkeit des 
„peripherischen Herzens 44 für die Verteilung der Blutmassen ln den Vordergrund 
treten lässt. 

13. Beobachtung. S. Sch., Diener, 22 Jahre alt. Stenosis mitralis. Stenosis 
aortalis. Unvollständige Kompensation. Der Patient bekam Adonis in geringen Dosen. 


14. März 1908. Temperatur 36,3°. 
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Die bedeutende Abnahme des Blutdruckes 

in den 

mehr 

zentral 

liegenden 


fässen bei sehr geringfügiger Steigerung in den peripherischen Gefässen muss teilweise 
auf die doppelte Stenose zurückgefühpt werden, welche den Uebertritt der Blutmassen 
in das Aortensystem erschwert. 

14. Beobachtung. K. M., ohne Beruf, 17 Jahre alt. Insufficientia et stenosis 
mitralis. Atemnot, Herzklopfen, schmerzhafte Leberschwellung. 

22. März 1908. 

P R RR Grtr. 

Vor der Nitroglyzerineinnahme ... 60 24 117 120 


Der Patient bekam auf die Zunge 2 Tropfen 1 prozentiger Nitroglyzerinlösung. 
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An dem Kranken wurde der Versuch 

zu der Zeit angestellt, zu 

der er Adonis 


bekam, sodass das Herz sich in erregtem Zustande befand und das peripherische Bett, 
sofern man nach den Druckzahlen in den Fingerarterien urteilen durfte, wahrschein¬ 
lich erweitert war. 

15. Beobachtung. A. 0., Tagelöhner, 45 Jahre alt. Endocarditis chron. Arterio- 
sclerosis. Nephrosclerosis. Der Patient hat früher Adonis, Digalen und Koffein, aber 
in den letzten 14 Tagen keine Medikamente mehr bekommen. Kompensation wieder 
hergestellt. Oedeme verschwunden. Leber verringert. Gesteigerte Herzfunktion (Reizung 
des zentralen und peripherischen Herzens durch Nierengifte). 
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25. März 1908. Temperatur 36,2°. 
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Der schon an und für sich hohe Blutdruck steigt unter dem Einflüsse der Er¬ 
weiterung der Gefässe durch das Nitroglyzerin noch mehr, was für gesteigerte Leistungs¬ 
fähigkeit und Erregbarkeit des Herzens spricht. 

16. Beobachtung. F. P., 12 Jahre alt, Tagelöhner. Insufficientia valv. aortae. 
Hypertrophie und gewaltige Dilatation. Der Patient ist ein blasser, schwacher, mangel¬ 
haft entwickelter Knabe. 


16. März 1908. Temperatur normal. 
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Massig, aber befriedigend funktionierendes Herz. 


17. Beobachtung. 0. K., Maschinist, 45 Jahre alt. Insufficientia mitralis. Zya¬ 
nose, Allgemeinzustand jedoch befriedigend. 

14. März 1908, Temperatur 37°. 
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Mangelhafte Füllung der kleinen Gefässe (Verengerung, Zyanose, Wirkung 
von COo). Der Druck in den mehr zentral liegenden Gefässen wird bei relativ 
mässiger Herztätigkeit durch Verengerung des peripherischen Bettes aufrecht erhalten. 
Das Herz hat jedoch seine Vorräte an Kraft bei w r eitem nicht verbraucht, und infolge¬ 
dessen tritt nach der Einnahme von Nitroglyzerin in der A. brachialis nur eine geringe 
Abnahme des Druckes ein, trotzdem das peripherische Bett sich stark erweitert und 
reichliche Blutmengen aufnimmt. 

18. Beobachtung. G. A., Drechsler, 27 Jahre alt. Insufficientia et stenosis 
mitralis. 

4. April 1908. Temperatur 37,7°. 
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Einnahme von 3 Tropfen Nitroglyzerin. 
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Oedeme bis zu den Knien. Zyanose. Ikterus. Leber vergrössert. Infarkt am 
rechten oberen Lungenlappen. Aszites. Hydrothorax. Trotz des schweren Zustandes 
ist der Blutdruck hoch, was auf Verengerung des peripherischen Bettes und auf stark 
erregten Zustand des Herzens (der Patient wurde in übertriebener Weise mit Herz¬ 
mitteln behandelt) zurückzuführen ist. Am 6. April starb der Patient. 


19. Beobachtung. B. M., Tischler, 29 Jahre alt. Insufficientia et stenosis mitralis. 
Vollständige Kompensation. 

19. März 1908. Temperatur 3G,1°. 
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20. Beobachtung. P. K., Kontorist, 18 Jahre alt. Insufficientia valv. aorlae. 
Wurde früher mit Adonis behandelt. 


18. März 1908. Temperatur 36,3°. 
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Mässige Hypertrophie. Das Herz arbeitet bei vermindertem Druck ruhig, was, 
wie jetzt erwiesen ist, bei Wiederherstellung der Kompensation häufig der Fall ist. 
Bei Erweiterung der Gefässe (Verringerung des peripherischen Hindernisses) tritt 
latente Energie des Herzens in Aktion, und der Druck steigt in der A. brachialis bis 
zur Norm und in den Fingerarterien über die Norm hinaus. 


21. Beobachtung. D. B., Tagelöhner, 27 Jahre alt. Tuberculosis pulmonum. 
Pleuritis exsudativa. 

2. April 1908. Temperatur morgens normal. 
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Dem Patienten wurde übel. Nach 5 Minuten langem Liegen erholte er sich. Die 
Messungen wurden in sitzender Lage des Patienten fortgesetzt. 




P 

R 

RR 

Grtr. 

Nach 

8 Minuten .... 

.... 100 

28 

85 

70 

n 

12 . 

.... 100 

28 

85 

70 

» 

15 • „ .... 

.... 100 

28 

85 

70 

71 

20 „ .... 

. . . . 100 

24 

85 

70 


Schwache Herztätigkeit bei abgeschwächtem Gelasstonus. Die nachfolgende Er¬ 
weiterung des Bettes wird durch entsprechende Herztätigkeit nicht kompensiert, und 
der Druck erfährt, indem er in der A. brachialis sinkt, auch in den Fingern keine 
Steigerung. 


22. Beobachtung. G. T., Droschkenkutscher, 45 Jahre alt. Nephritis parenchy- 
matosa chronica. Arteriosclerosis. Myasthenia cordis. Stark ausgesprochene Rigidität 
der Arterien. Puls klein, mangelhafte Füllung. Hochgradige Atemnot. Gegen Abend 
schwellen die Beine an. Früher wurde der Patient mit Koffein behandelt. 


9. April 1908. Temperatur 36,6°. 
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Schvvächeerscheinungen von seiten 

des Herzens 

(zentralen); 

überwiegende 

irkung der Nierengifte auf die kleineren 

Gefässe, d. h. 

auf das peripherische Herz, 


welches gleichfalls affiziert ist. 


23. Beobachtung. J. M., Schornsteinfeger, 44 Jahre alt. Nephritis parenchy- 
matosa chronica. Tuberculosis pulmonum. Der Patient fiebert nicht. Oedeme der 
Unterschenkel unbedeutend. Puls klein, weich. Hautdecken sehr blass. 

7. April im. 
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Die Wirkung der Nierengifte auf die Gefässe wird durch das tuberkulöse Gift 
paralysiert (Verringerung des Tonus), wodurch bei schwacher Herztätigkeit der in der 
A. brachialis und in den Fingerarterien herabgesetzte Druck unter dem Einflüsse des 
Nitroglyzerins namentlich in der A. brachialis noch mehr herabgesetzt wird. 


In mehr als der Hälfte der geschilderten Fälle (in 16 von 23) 
äusserte sich die Wirkung des Nitroglyzerins, wie wir gesehen haben, 
durch Abnahme des Blutdruckes in der A. brachialis (Riva-Rocci) 
und durch gleichzeitige Steigerung desselben in den Fingerarterien 
(Gärtner). Diese Erscheinung ist ein weiterer Beweis dafür, dass das 
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Nitroglyzerin auf den peripherischen Teil des Blutbettes, d. h. auf das 
peripherische Herz elektiv wirkt. Die Erweiternng der kleinen Gefässe 
kann, indem sie das Hindernis, welches sich dem Blutstrom entgegen¬ 
stellt, verringert, auf die letzteren eine günstige Wirkung dann ausüben, 
wenn das Herz noch einen gewissen Vorrat von Energie besitzt. In den 
Fällen, in denen eine mächtige Hypertrophie des Herzens und gesteigerte 
Funktion des letzteren bestehen (Fälle 1, 2, 15, 20) kann der Blutdruck 
auch in den mehr zentral liegenden Gefässen steigen (im Falle 20 stieg 
der Blutdruck in der A. brachialis nach der Einnahme von Nitroglyzerin 
um 17 mm Hg!). Bei sehr schwachem Herzen mit erschöpfter Energie 
steigt der Blutdruck in den Fingerartcrien entweder gar nicht oder nur 
sehr schwach und langsam (Fälle 21, 22 und 23). Letzteres kommt 
namentlich dort zum Ausdruck, wo beide Herzen (das zentrale und 
peripherische) schwach sind, so beispielsweise bei Tuberkulose (Beobach¬ 
tung 21 und 23), deren Toxine auf das vasomotorische Zentrum und 
auf die peripherischen Gefässe negativ wirken. Im 21. Falle wurde 
dem Patienten nach der Einnahme des Nitroglyzerins übel. . Die Labilität 
der Vasomotoren kam besonders scharf im 11. Falle bei einem Patienten 
mit tuberkulöser Pneumonie zur Geltung, wo das Nitroglyzerin eine 
hochgradige und rasche Abnahme des Blutdruckes in der A. brachialis 
(um 35 mm Hg. in 5 Minuten) bewirkt hat, die einen Anfall von Kopf¬ 
schwindel znr Folge hatte, trotzdem der Druck in den Fingerarterien 
sogar um 10 mm Hg. gestiegen war. 

Aus vorstehenden Ausführungen geht klar hervor, dass wir nicht 
berechtigt sind, das Nitroglyzerin als ein Mittel zu betrachten, welches 
den Blutdruck herabsetzt, und dass die Behandlung mittels systematischer 
Herabsetzung des Blutdruckes (medication hypotensive) bei weitem nicht 
immer als solche in Erscheinung tritt. Das Nitroglyzerin ist ein 
Mittel, welches die kleinen Gefässe erweitert. Das Resultat einer 
Erweiterung hängt aber von vielen Faktoren ab. Wir wissen über¬ 
haupt, dass der Organismus auf Erweiterung der Hautgefässe mit 
einer Verengung des viszeralen Bettes antwortet. Die Verteilung der 
Blutmenge wird dem vasomotorischen System auferlegt, dem zu ver¬ 
danken ist, dass überall ein gewisser Druck und eine gewisse 
Schnelligkeit des Blutstromes aufrecht erhalten werde. Wenn wir 
Nitroglyzerin einem gesunden Organismus zuführen, so muss derselbe 
auf die ihm drohende Abnahme des Blutdruckes durch Vergrösserung 
des Blutbettes im entgegengesetzten Sinne reagieren, beispielsweise mit 
Vergrösserung der Arbeit des Herzens (Steigerung der Systole und der 
Frequenz der Pulsschläge) und Verschiebung der Blutmassen vom 
Zentrum nach der Peripherie (Verringerung des viszeralen Bettes), was 
bei vergrössertem Durchmesser der Peripherie in dieser letzteren eine 
Vergrösserung der Schnelligkeit des Blutstromes herbeiführen wird — 
das Endresultat der pharmakologischen Nitroglyzerindosis. Im erkrankten 
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Organismus ist das Resultat nicht immer dasselbe. Der Blutdruck und 
die Schnelligkeit des Blutstromes hängen vom Zustand des peripherischen 
und zentralen Herzens ab. Bei Steigerung der Funktion des hyper- 
trophierten oder leicht erregbaren Herzens bei Vorhandensein von Vor¬ 
ratskräften kann der Druck, wie wir gesehen haben, selbst in den mehr 
zentral liegenden Teilen des Blutbettes steigen. Ein erschöpftes Herz 
reagiert im entgegengesetzten Sinne. Jedoch vermag auch ein schwaches 
Herz, wenn es noch einen geringen Vorrat an latenter Energie besitzt, 
und wenn die Schwäche desselben durch peripherischen Widerstand (bei¬ 
spielsweise durch Verengerung der kleinen Gefässe bei Nephrosklerose 
oder Zyanose) hervorgerufen oder auch nur unterhalten wird, auf die 
Wirkung des Nitroglyzerins mit einer Steigerung des Blutdruckes in den 
peripherischen Gefässen zu antworten. 

Von gewaltiger Bedeutung ist der Zustand des peripherischen Herzens, 
und zwar die grössere oder geringere Erregbarkeit der kleinen Gefässe, 
namentlich die Erschlaffung des Tonus des letzteren unter dem Einflüsse 
von Toxinen, beispielsweise von Typhus-, Tuberkulose- oder Diphtherie- 
Toxinen. Das Nitroglyzerin ist in letzteren Fällen im besten Falle nutz¬ 
los, dort aber, wo zur Schwäche des Gefässtonus noch Schwäche des 
Herzens hinzukoramt, sogar gefährlich. 

Unter günstigen Verhältnissen geht die Wirkung des Nitroglyzerins 
auf Erleichterung der Herzarbeit durch Verringerung des peripherischen 
Hindernisses, auf Herabsetzung des Druckes in den mehr zentral liegen¬ 
den Teilen des Blutbettes und auf die entgegengesetzte Erscheinung in den 
mehr peripher liegenden Gebieten, d. h. auf die Verschiebung der Blut¬ 
menge nach der Peripherie und Beschleunigung des Blutstromes in der 
letzteren hinaus. Wir haben gesehen, dass das Nitroglyzerin auf den 
Blutdruck in den einzelnen Abschnitten des Blutsystems verschieden wirkt, 
und dass der Blutdruck nach einer gewissen Zeit (3—35 Minuten) sich 
den ursprünglichen Zahlen zu nähern beginnt, wobei die Herabsetzung 
des Druckes in der A. brachialis vorübergehender ist als die Steigerung 
jn den Fingerarterien. Daraus geht klar hervor, dass die Messung des 
Blutdruckes in den Fingerarterien mit Hilfe des Gärtnersehen Apparates 
für die Dauer der Wirkung des Nitroglyzerins genauere Zahlen erheben 
lässt, was Vaquez, der den Druck in der A. radialis gemessen hat und 
die Wirkung des Nitroglyzerins für zu kurzdauernd hielt, nicht wahrnehmen 
konnte. Leider ist es nicht zulässig, den Patienten durch zu lange 
dauernde Versuche zu ermüden; in 2 Fällen (2 und 7), in denen das 
Experiment 40 Minuten gedauert hat, ist der Blutdruck in den Finger¬ 
arterien selbst gegen Ende der Beobachtung bei weitem noch nicht zur 
Norm zurückgekehrt. Die Zahlen sprechen dafür, dass die sichtbare 
Wirkung des Nitroglyzerins mehr als eine Stunde andauern muss. Dar¬ 
aus kann man noch nicht den Schluss ziehen, dass die Wirkung des Nitro¬ 
glyzerins überhaupt ebenso lange dauert. Ich glaube auf Grund meiner 
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klinischen Beobachtungen mit systematischer Anwendung dieses Medi¬ 
kaments in Fällen von Nephrosklerose annehmen zu können, dass das 
Nitroglyzerin lange genug wirkt. Augenblicklich ist es technisch unmöglich, 
dies zu beweisen, da wir kein genaues Verfahren besitzen, um den Durch¬ 
messer des Gefässbettes in vivo am Menschen zu messen. Logisch geht dies 
aber aus vielen Erwägungen hervor. Aus den Versuchen ist zu ersehen, 
dass die Differenz des Blutdruckes in der A. brachialis und in der 
Fingerarterie, welche sich unter dem Einflüsse des Nitroglyzerins ein¬ 
gestellt hat, bestrebt ist, sich zu verringern, bisweilen sogar entgegen¬ 
gesetzt wirkt, um dann sehr langsam zur Wiederherstellung zurück¬ 
zugehen, die sie aber auch nach einer Beobachtungsdauer von 40 Minuten 
bei weitem nicht erreicht. Die Wiederherstellung wird augenscheinlich 
durch gewisse Beziehungen erreicht, die sich zwischen dem zentralen und 
peripherischen Herzen einstellen, und hängt von der zunehmenden Arbeit 
des Herzens ab. Schliesslich finden wir im erweiterten peripherischen Teile 
des Blutbettes den wiedcrhergestellten Druck, was für Beschleunigung der 
Strömung des Blutes spricht, welches unter früherem Druck durch 
Röhren mit grösserem Durchmesser fliesst, wodurch in einer Zeiteinheit 
durch eine Einheit des Gefässbettdurchmessers mehr Blut fliessen wird. 

Dieser Mechanismus wird, wie wir bereits oben erwähnt haben, sich 
nur auf diejenigen Fälle beziehen, in denen unter dem Einflüsse des 
Nitroglyzerins der Druck in den Fingerarterien steigt, während er in der 
A. brachialis entweder steigt oder sinkt, aber nicht sehr stark. Diese 
Fälle sind es, in denen die Anwendung des Nitroglyzerins angezeigt ist, 
Die Anwendbarkeit des Nitroglyzerins ist besonders deutlich dort zum 
Ausdruck gekommen, wo die Patienten unter dem Einflüsse von reinen 
Herzmitteln (Digitalis) sich schlechter fühlten (Fall 1 und 2), wo man den 
erregten, mächtig hypertrophierten Herzmuskel gleichsam peitschte, ohne 
die Peripherie zu entlasten. 

Eine absolute Wirkung der Medikamente auf den kranken Organismus 
gibt es nicht, und wir müssen in jeder Reihe von Fällen mit dem 
pathologischen Mechanismus des betreffen/len Individuums rechnen. Dieser 
Satz ist ein Verdienst der Klinik und stellt die Brücke zwischen der 
Pharmakologie und Therapie dar. 
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Aus dem Institut für spezielle Pathologie innerer Krankheiten der Königl. 

Universität Pavia. — Prof. M. Ascoli. 

Ueber die therapeutische Wirksamkeit einiger 
anorganischer Hydrosole. 

Von 

Dr. G. Izar, 

Assistent. 

(Hierzu Tafel IX und X.) 

Ehe man noch durch experimentelle Studien klarzustellen versucht 
hatte, durch welchen innigen Wirkungsmechanismus die Metalle im kolloi¬ 
dalen Zustande auf den lebenden Organismus und auf die Infektions¬ 
erreger wirkten, hatte schon Cred6 (22) im Jahre 1896 in Deutschland 
den Gebrauch des allotropischen Silbers von Carey Lea mit vorzüglichem 
Erfolge eingeführt. 

Die antiseptischen Eigenschaften des Ag waren bereits bekannt. Die Mazedonier 
pflegten ihre Wunden mit Silberplatten zu bedecken; mit demselben Mittel wurde in 
einigen Gegenden Italiens das Erysipel behandelt; Marion Sims 1 ) hatte die Heilung 
von vesico-vaginalen Fisteln durch blosse Anwendung eines Ag-Drahtes erzielt; 
Halsted 1 ) applizierte in ausgedehntem Masse und mit vorzüglichen Resultaten sehr 
dünne Silberplatten und besondere Gazearten, die vorwiegend aus Ag bestanden, auf 
die Oberfläche von Wunden. Aber alle diese Anwendungen waren mehr empirisch als 
wissenschaftlich; noch niemand hatte versucht, die Frage auf experimentellem Wege 
zu kontrollieren, obgleich dieResultate der Untersuchungen von Raulin 1 ),Behring(5), 
Cr6de (22), Paul und Krönig (39), Bo er (8) etc. über das bakterizide Vermögen 
der Ag-Salze eine solche Eigenschaft auch beim Ag colloidale vermuten Hessen, ln 
der Tat brachten die Untersuchungen von Baldini, Brunner (10, Bayer (7), 
Cohn (21) sehr bald die Gewissheit, dass das Kollargol nicht nur identische Eigen¬ 
schaften mit den Ag-Salzen besass, sondern sie noch überdies dadurch weit übertraf, 
dass es für die Gewebe, mit denen es in Berührung kam, unschädlich ist. 

Nach Cräd6 war es Netter (38), der den Studien über diesen Gegenstand einen 
mächtigen Impuls gab, der geeignet war, die Aufmerksamkeit der Experimentatoren 
auf diese Frage rege zu erhalten. Der Gebrauch des Kollargols verbreitete sich, und 
das neue Medikament wurde nicht nur zur Bekämpfung lokaler infektiöser Prozesse 
vorgeschlagen und verwendet, sondern auch bei vielen allgemein infektiösen Krank¬ 
heiten (septischen und puerperalen Fiebern, Diphtherie, Endocarditis ulcerosa, 
schwerer Dysenterie etc.). Als dann die Methode Bredigs die Möglichkeit gewährte, 

1) Zitiert bei Netter, Bulletin de la socicte de l’Internat. Mai 1908. 
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vollkommen reine Lösungen von kolloidalem Ag, die Hydrosole, darzustelleu, 
wandten sich die Experimentalstudien auch diesen zu, und zwar mit um so grösserer 
Hoffnung auf ein Resultat, als eine einfachere Darstellungsmethode gegeben und ihre 
Konstitution besser bekannt war. 

V. Henri und Cernovodeanu (15) fanden, dass das Ag-Hydrosol starke bak¬ 
terizide Wirksamkeit gegenüber dem Milzbrandbazillus, dem Eberthsehen Bazillus, 
dem Kolibazillus, dem Staphylococcus pyogenes aureus und albus und dem Dysenterie¬ 
bazillus besitzt. 

Zu demselben Resultate gelangten Charrin,V.Henri und Monier-Vinard(lG), 
welche mit dem Bacillus pyocyaneus experimentierten; doch betonten sie die Bedeutung 
der Grösse der Körnchen und behaupteten, auf zahlreiche Experimente gestützt, dass 
die grünen Hydrosole, welche nach den Autoren grobkörnig sind, fast unwirksam 
wären und sich bald niederschlügen, während die roten, feinkörnigen sehr wirksam 
und sehr stabil wären. Diese Tatsache würde, wenn sie auch am Lebenden bestätigt 
würde, die grossen Meinungsverschiedenheiten erklären, die gegenwärtig zwischen den 
Klinikern herrschen, und die Resultate der Experimente von Chirie und Monier- 
Vinard (18) über die Wirksamkeit der Ag-Hydrosole von verschiedener Körnergrösse 
auf den Pneumokokkus bekräftigen. 

Foä und Aggazzotti (25) berechneten, in welchen Dosen die verschiedenen' 
Hydrosole die Entwickelung der Mikroorganismen verhindern, sie töten und die ge¬ 
impften Versuchstiere retten. Für das rote Ag-Hydrosol betragen diese Dosen 
0,00125 pCt. respektive 0,007 pCt. Bei den Versuchen in vivo vermöge man beim 
Kaninchen durch eine Stunde nach erfolgter Infektion mit Streptokokkus und Staphylo¬ 
kokkus vorgenommene und später mehrmals in Dosen von je 30 ccm wiederholte In¬ 
jektion von rotem Ag-Hydrosol den Tod des Tieres von 24 Stunden auf drei Tage zu 
verzögern, doch gelinge es nicht, dieses vor tödlicher Septikämie zu bewahren. Bei 
Diplokokkeninfektion und beim Typhus vermöge das Ag-Hydrosol, eine Stunde und 
dann neuerlich 12—24 Stunden nach der Infektion injiziert, das Tier am Leben zu er¬ 
halten; Hunde bewahre es vor der typhösen Infektion, auch wenn es erst 12—16 bis 
24Stunden nach derselben in jedesmaliger Dosis von 5ccra ins Peritoneum injiziert wird. 

Aber die Studien Bredigs über die katalytische Wirksamkeit der Metalle im 
kolloidalen Zustande, die eine Reihe von Eigenschaften aufdeokten welche sie den 
organisierten Fermenten nahebringen, änderten die Anschauungen der Experimentatoren 
und Galeotti, Hamburger (28), Wenckebach, Bamberger (6), Gred4 (22), 
Bayer (7), Schade, Netter (38), Robin (44), Bardet(4), Foä und Aggaz¬ 
zotti (25) zogen auch zur Erklärung der therapeutischen Effekte des Hydrosols eine 
katalytische Wirkung heran. Obgleich man die Tatsache noch nicht als strenge be¬ 
wiesen ansehen kann, so scheinen doch einige Erfahrungen die Richtigkeit dieser An¬ 
nahme zu zeigen. Hamburger (28) fand, dass kleine Dosen von Kollargol eine 
hemmende Wirkung auf ein Hämotoxin, das Staphylolysin, ausübten. Weichardt 1 ) 
zeigte, dass das kolloidale Platin und Palladium die Ermüdungsgifte neutralisieren. 
Foä und Aggazzotti (25) sahen, dass das Ag-Hydrosol, während es auf die Toxine 
in vitro ohne Wirkung bleibt, auf dieselben eine neutralisierende Wirkung ausübt, wenn 
es gleich nach ihnen injiziert wird. Diese Autoren sind der Ansicht, dass das inji¬ 
zierte Ag-Hydrosol nicht auf die Toxine selbst wirkt, sondern die Wirkung der oxy¬ 
dierenden Fermente des Organismus aktiviert, indem es ihnen eine grössere Abwehr¬ 
kraft verleiht; eine Annahme, welche gut mit den Resultaten der Experimente über 
die begünstigendeWirkung der Hydrosole auf die Leberautolyse und den Stoffwechsel 2 ) 
übereinstimmt. 

Diese suggestive Idee einer doppelten bakteriziden und katalytischen Wirkung 
bewog zuerst die französischen Autoren, den Einfluss der Metallhydrosole auf jene 

1) Zitiert bei Netter, 1. c. 
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Krankheitszustände zu studieren, welche gerade durch eine Verminderung des 
Oxydationsvermögens der Gewebe oder durch die Anwesenheit von toxischen Pro¬ 
dukten und pathogenen Elementen im Kreisläufe ausgezeichnet sind. A. Kobin (44) 
verwendete in ausgedehntem Masse Hydrosole von Au, Pd, Pt und Ag in Fällen von 
Pneumonie, Pleuritis, Skarlatina, Typhus und Meningitis. Der Autor versichert, dass 
er mit (licht stabilisierten Hydrosolen auch in kleinen Dosen (2 ccm) wunderbare 
Heilerfolge erzielt habe, während Lasagna(34), der genau die von Robin ange¬ 
wendete Methode befolgte, in einer Reihe von Versuchen, weiche zu dem Zwecke aus- 
gefübrt wurden, um die Wirkung der Goldhydrosole auf den Typhusbazillus, den 
Staphylococcus pyogenes aureus und das Tetanustoxin, sowie ihren Heilerfolg bei 
Pneumonikern zu erproben, in allen drei Fällen kein Resultat erzielte. Es ist anzu¬ 
nehmen, dass diese widersprechenden Befunde auf die fehlende Stabilisierung des 
Hydrosols zurückzuführen sind, wie auch die Resultate der in unserem Laboratorium 
angestellten Stoffwechselversuche zeigen. Aus diesen geht tatsächlich hervor, dass 
die Einführung auch kleiner Dosen von stabilisiertem Ag- und Pt-Hydrosol in den 
Kreislauf eine beträchtliche Zunahme der zellulären Oxydationsprozesse bewirkt, eine 
Zunahme, welche in der grösseren Menge des in verschiedener Form mit dem Harne 
ausgeschiedenen Stickstoffes ihren Ausdruck findet. Hingegen ändert die Einführung 
auch etwas grösserer Mengen derselben, aber nicht stabilisierten Kolloide das Stickstoff¬ 
gleichgewicht garnicht. Diese Tatsache findet eine Analogie und Bestätigung in den 
Resultaten der Experimente Bourguignons (9) über die Wirkung des stabilisierten 
und des nichtstabilisierten Ag-Hydrosols auf die Temperaturkurve. Während ersteres, 
in der Dosis von 2 ccm injiziert, bei Meerschweinchen eine ziemlich beträchtliche und 
konstante Temperaturerhöhung hervorrufe, habe letzteres eine weitaus weniger ener¬ 
gische Wirkung, die beinahe jener von in gleicher Dosis injiziertem, destilliertem 
Wasser gleichkomme. 

Es folgte nun eine Reihe von Autoren mit interessanten Untersuchungen über 
die kolloidale Therapie. Cbiriö und David (19) behandelten mastitische Abszesse 
mit lokalen Injektionen von Ag-Hydrosol, und erzielten in sämtlichen Fällen Heilung 
innerhalb 7—20 Tagen. Dieselben Autoren berichten über einen Fall von diffuser 
Bronchopneumonie mit Septikämie (durch den Friedländerschen Bazillus hervor¬ 
gerufen) und über einen Fall von Puerperalfieber, die mit Injektionen von Ag-Hydrosol 
behandelt wurden und in Heilung ausgingen. Caussade und .Joltrain (13) behan¬ 
delten fünf Fälle von tuberkulöser Meningitis mit Injektionen von Ag-Hydrosol in den 
Duralsack. Sie orhielten in einem einzigen Falle eine bemerkenswerte Besserung, 
während in vier Fällen Exitus letalis eintrat. 

E. Tedeschi (51) behandelte Fälle von akutem Gelenkrheumatismus und Ery¬ 
sipel mit Injektionen von Pt-Hydrosol. Beim Erysipel erzielte er kritischen Temperatur¬ 
abfall und Zurückgehen der lokalen Erscheinungen; bei den Fällen von Gelenk¬ 
rheumatismus bemerkte er, dass der Verlauf der Krankheit durch die Behandlung 
günstig beeinflusst wurde. 

Gaillard (26) stellte klinische Untersuchungen bei zahlreichen Fällen von 
typhösem Fieber an, indem er täglich endovenöse Injektionen von Ag-Hydrosol an¬ 
wendete. Hierbei erhielt er Resultate, die in den einzelnen Fällen wohl geringe Unter¬ 
schiede aufwiesen, aber sämtlich darin übereinstimmten, dass sie eine antipyretische 
Wirkung der Hydrosole zeigten. Häufig stieg jedoch die Temperatur, nachdem sie 
rapid gefallen war, ebenso rapide wieder an, und das wiederholte sich nach jeder 
Injektion. 

Gleiche Resultate erzielte H. Iscovesco (32) in Fällen von Typhus und Para¬ 
typhus, in 15 Fällen von Influenza, die ohne Komplikationen ausheilten und von 
Asthenie gefolgt waren, in Fällen von Angina und Erysipel, mit Entfieberung inner¬ 
halb 24—48 Stunden. Etienne(23) behandelte Fälle von Pneumonie, Broncho- 
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pneumonie und Ileotyphus mit ähnlichen Erfolgen. Hamonic (29) verwendete Ag- 
Hydrosol zur lokalen Injektion bei der Behandlung von blennorrhagischer und tuber¬ 
kulöser Epidydimitis angeblich mit vorzüglichen Erfolgen. Cavadias (14) berichtet 
über zwei Fälle von Pneumonie, die mit Erfolg behandelt wurden; in einem dritten 
Falle war die Entfieberung vorübergehend, doch wurde bei diesem eine eitrige Pleu¬ 
ritis entdeckt. 

Pesci (40) versuchte das auf chemischem Wege bereitete Pt-Hydrosol in Fällen 
von Erysipel, Pneumonie und Ileotyphus mit befriedigenden Erfolgen. 

Battistini (3) konstatierte die vollkommene Unschädlichkeit des Ag-Hydrosols, 
auch wenn 40 ccm davon auf einmal intravenös injiziert wurden; er wendete es mit 
günstigem Ausgange bei 12 Fällen von Typhus abdominalis und insbesondere bei 
einem Falle von Typhusseptikämie, sowie bei drei Fällen von rekurrierender Endo¬ 
karditis an. 

Isonni (33) verwendete das Ag-Hydrosol in zwei Fällen von Skarlatina mit 
ziemlich gutem Erfolge. Bastianelli behandelte Abszesse und Fistelgänge mit 
günstigem Erfolge. Pescatori erzielte prompte Heilung in einem Falle von schwerer 
diffuser Phlegmone und in einem Falle von Lungenabszess. Gastoldi (27) beschrieb 
einen Fall von schwerer septischer Angina, der mittels einer einzigen Injektion von 
Ag-Hydrosol geheilt wurde. Mit gleichen Erfolgen wurde das Ag-Hydrosoi angewendet 
von Rosenthal (47) und Brissaud in einem Falle von Septikämie mit kardialen 
Lokalisationen, Carrieu (12) beim Erysipel, Varizellen, Meningotyphus, Triboulct, 
Francozund Gilbert (52) bei den Komplikationen akuter Affektionen, Massier (37) 
in der otologischen Praxis, Malaquin(36) bei chirurgischen Infektionen, und noch 
vielen anderen. 

Zusammenfassend kann man sagen, dass eine grosse Anzahl von 
Autoren in der Annahme einig ist, dass die Metallhydrosole auf den Ver¬ 
lauf vieler Krankheiten, sowohl lokaler als allgemeiner, eine günstige 
Wirkung ausüben. Neben diesen gibt es andere, ebenfalls angesehene, 
die zweifelhafte, wenn nicht sogar entgegengesetzte Resultate diesen 
gegenüberstellen. 

Um diese Divergenzen in der Auffassung und in den Resultaten zu er¬ 
klären, erscheint mir wichtiger als die Diskussion über die Indikationen 
bei den verschiedenen Krankheiten und über die verschiedenen Be¬ 
handlungsmethoden, die genaue Kenntnis jener physikalischen und 
chemischen Bedingungen, welche aus einem sehr wirksamen Präparate 
eine gefärbte, unschädliche und unwirksame Flüssigkeit machen. Ab¬ 
gesehen von der Wirkung der Wärme, der Säuren, Basen und der ver¬ 
schiedensten chemischen Agenzien, bilden das Licht, die Beschaffenheit 
des Glases, die Art der Zubereitung, die ungenügende oder inexakte 
Stabilisierung und Isotonisierung der Injektionsflüssigkeiten mächtige und 
und wenig bekannte, jedwede katalytische und therapeutische Wirksamkeit 
der kolloidalen Lösungen zerstörende Faktoren. 

Und es genügt gewiss nicht — wie es viele Autoren behaupten — 
die Färbung eines Hydrosols, um behaupten zu können, dass sie mehr 
oder weniger wirksam ist. Wir können Ag-Hydrosole von intensivem 
Rot erhalten, die trotzdem vollständig unwirksam sind. Zum Beweise 
hierfür diene, dass durch Erhitzung auf 120 0 ein Hydrosol nicht nur seine 
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ursprüngliche Farbe nicht verliert, sondern dass stabilisierte Hydrosole von 
grüner oder brauner Farbe in eine rotbraune umgewandelt werden. Ucberdies 
kann, wie schon Zsigmondy bezüglich des Goldes feststellen konnte, 
die verschiedene Färbung von der Unreinheit des H 2 0, oder (wie ich 
selbst Gelegenheit hatte zu bestätigen) von der Temperatur abhängen, 
bei der gearbeitet wird, von der Anwesenheit oder Abwesenheit eines 
beständigeren Kolloids in der umgebenden Flüssigkeit während der Her¬ 
stellung, von der verschiedenen Stromstärke und von anderen noch un¬ 
bekannten Faktoren. 

Hingegen erwähnen die Experimentatoren häufig, wenn nicht immer, 
bloss die physikalischen Eigenschaften der von ihnen verwendeten Hydro¬ 
sole, und versäumen es zu untersuchen, ob sie noch die anderen charak¬ 
teristischen Eigenschaften besitzen, die sie so interessant machen. 

Der Mangel der betreffenden Angaben erschwert es auf diese Weise, 
sich ein exaktes Kriterium zu bilden und aus der bestehenden Kasuistik 
eine Bilanz zu ziehen, insofern man oft nicht genügend bekannte Elemente 
mit einander vergleichen muss, und erklärt auch, wie andere Autoren auf 
entgegengesetzte Resultate hinweisen können. 

Deshalb wäre es wünschenswert, so lange wir uns noch in der Periode 
des Studiums befinden, die Wirksamkeit des angewendeten Präpa¬ 
rates zu präzisieren, und zu diesem Zwecke sich als Vergleichungsr 
mittel nicht der rein physikalischen, sondern der biologischen Eigenschaften 
zu bedienen. Unter den vielen, die die Metallhydrosole besitzen, könnte 
das katalytische Vermögen auf die Zersetzung des H 2 0 2 vorgezogen 
werden, sowohl seiner Einfachheit halber, als auch wegen der Leichtig¬ 
keit einer Vereinheitlichung der Forschungsmethoden [Bredig-Henri (31)]. 
Diese Uebereinstimmung vorausgesetzt, wäre es weniger schwer zu be¬ 
stimmen, welchen therapeutischen Effekt die Hydrosole kraft ihres kata¬ 
lytischen Vermögens besitzen, und welche Dosis man injizieren muss, 
um konstante Effekte zu erzielen. Dadurch würde eine Forschungsbasis 
konstruiert, die uns bei der Bestimmung der Dosen leiten könnte. 

Parallel laufend mit den Untersuchungen über die physiopathologi- 
schen Eigenschaften der Hydrosole, über welche an anderer Stelle be¬ 
richtet wurde, unternahm ich gleichzeitig ein methodisches Studium der 
Wirkung der Metalle im kolloidalen Zustande bei einigen Allgemein¬ 
erkrankungen. Die Versuche wurden an Kranken dieses Institutes für 
spezielle Pathologie innerer Krankheiten in den Jahren 1907—1908 an¬ 
gestellt. Sie sollten zunächt die Wirkung der Metallhydrosole auf den 
pneumonischen Prozess präzisieren, doch dehnte ich sie später auf die 
wenigen Fälle von akutem Gelenkrheumatismus aus, die ich Gelegenheit 
hatte zu beobachten, sowie auf einige Fälle von Abdominaltyphus, ln 
den beigefügten Protokollen ist der Verlauf der einzelnen Fälle kurz 
wiedergegeben, in den Tabellen die wichtigsten Daten über Temperatur, 
Puls, Respiration, Blutdruck und Menge der Chloride angeführt. 
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Die llydrosole der angewendeten Metalle (Ag, Pt, .Jr, Pd) wurden von mir selbst 
im physikalischen Laboratorium der hiesigen Universität hergcstellt. Herrn Protessor 
Salvioni und seinem Assistenten Herrn Dr. Sozzani spreche ich für die mir ge¬ 
währte Gastfreundschaft hiermit meinen lebhaften Dank aus. 

Das bei der Herstellung verwendete, von der Spitalsapotheke gelieferte destillierte 
Wasser wurde nochmals über KMn() 4 und KOH in einem Destillator aus Jenaer Glas 
destilliert. Vor der Sterilisation des H 2 U im Autoklaven bei 120° wurden 3pCt. einer 
einprozentigon Gelatinelösung (Merck, Goldmarke), die durch drei Tage gegen fliessen- 
des und gegen destilliertes Wasser dialysiert worden war, hinzugefügt, und die Kohlen¬ 
säure dadurch entfernt, dass man kohlensäurefreie Luft während 24 Stunden hindurch¬ 
strömen liess. 

Die Elektroden der verschiedenen Metalle massen 1 mm im Durchmesser und 
waren auf zwei Ebonitbranchen montiert, die zentral mit einander durch ein Charnier 
vereinigt und an ihren oberen Enden mit einer Mikrometerschraube versehen waren, 
um die unteren Enden nach Belieben von einander entfernen und einander nähern zu 
können. Auch sie wurden, und zwar in einem Pergamentsäckchen, sterilisiert. Eben¬ 
so waren die Becher und Kolben (alle aus Jenaer Glas), in welchen die Hydrosole 
zubereitet und aufbewahrt wurden, sterilisiert. Die Hydrosole wurden dann filtriert 
(wobei das sterilisierte Filtrierpapier häutig gewechselt wurde) und in dunkelgelbe 
oder rote Phiolen aus Jenaer Glas gebracht. Sie waren selbst viele Monate nach der 
Zubereitung noch vollkommen gut konserviert. 

Von jedem Präparate wurde der Metallgehalt und die katalytische Wirksamkeit 
nach der von Bredig angegebenen Methode bestimmt und die betreffenden Daten 
zu verschiedenen Zeitpunkten naehkontrolliert. Die von mir zu den Injektionen ange¬ 
wendeten Präparate sind im Folgenden angeführt. Die betreffenden Nummern finden 
sich auch in den Protokollen. 

Tabelle I. 
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war, wurden die gewöhnlichen symptomatischen Mittel (Gurgelwasser, Kardiaka, Ex- 
pektoranticn) gegeben, aber immer erst, nachdem das Mctallhydrosol seine Wirkung 
ausgeübt hatte. 


Versuche bei Pneumonikern. 

Mit diesen Versuchen beabsichtigte ich festzustellen, ob das Metall- 
hydrosol tatsächlich eine Wirkung auf den pneumonischen Prozess ausübt, 
ob diese Wirkung für diesen Prozess spezifisch, oder auch anderen In¬ 
fektionsformen gemeinsam ist; ob es, parallel mit dem bereits bekannten 
Einfluss auf die Temperaturkurve, die Respirations- und Pulsfrequenz und 
den arteriellen Blutdruck, auch auf andere Organe und Funktionen ein¬ 
wirkt; ob die lokalen Erscheinungen Veränderungen erleiden, und endlich, 
ob verschiedene Metallhydrosole eine verschiedene Wirkung hervorrufen. 
Die Zahl der von mir behandelten Fälle beträgt 28. Unter diesen waren 
25 ohne Komplikationen, drei wiesen verschiedene Komplikationen auf. 
Zu diesen kommen noch zwei Fälle von Diplokokkenempyem. 

Fall 1. (Kurve 1.) L. Abbiati, 30 Jahre alt, Diener aus Linarolo. Aufge¬ 
nommen 28.4. Krupöse Pneumonie des rechten Unterlappens. Meta- 
pneumonisch e rechtsseitige Pleuritis. Am 14. 4. wegen linksseitiger Pneu- 
monio ins hiesige Spital aufgenommen, verblieb er daselbst bis zum 24. 4. Nach 
der Rückkehr nach Hause trat allgemeines Schwächegefühl, begleitet von leichtem 
Fieber, auf. Schüttelfrost am 26. 4., gefolgt von Fieber und stechenden Schmerzen 
im unteren Teil der rechten Brustseite. 

Status praesens vom 28. 4.: Kopfschmerzen, Dyspnoe, Husten mit rotgelbem 
Auswurf. Atmung asymmetrisch mit Zurückbleiben der rechten Seite. Stimmfremitus 
rechts verstärkt. Bei Perkussion hinten rechts leichte Dämpfung bis zum Angulus 
scapulae, von hier nach abwärts stärker; daselbst bei Auskultation Bronchialatmen 
und Rasseln. Herzdämpfung in toto verbreitert, Herztöne dumpf, tief. T. 39°, P. 123, 
R. 42, Blutdruck 105. 

29. 4. 2 endovenöse Injektionen von 9 und 7 ccm Ag, gefolgt von Schüttelfrost, 
profusen Schweissausbrüchen. Euphorie. T. 36,7°, P. 96, R. 30. 

30. 4. Temperatursteigerung auf 37,5°, P. dikrot, 118. Rechts vom Angulus 
scapulae bis zur Basis gedämpfter Schall. 

1. 5. Intravenöse Injektion von 12 ccm Ag 4. Starke Reaktion. 

2. 5. Intravenöse Injektion von 14 ccm Ag 4. Schwache Reaktion. 

3. 5. Horpes labialis. Seröser Erguss in die rechte Pleurahöhle. (Die Probe¬ 
punktion ergibt 5 ccm einer serös-hämorrhagisch - fibrinösen Flüssigkeit mit vielen 
Lymphozyten und spärlichen Diplokokkon.) Intravenöse Injektion von 14 ccm Ag 4. 
Die Temperatur zeigt keine Tendenz zu sinken. Entfieberung am 8. Krankheits¬ 
tage (4. 5.). Der Erguss resorbiert sich langsam. Probepunktion am 14. 4. negativ. 
Pleurales Reiben bis zum 28. 5. Patient wird am 1. 6. geheilt entlassen. 

Fall 2. (Kurve 2.) E. Picchioni, 16 Jahre alt, Holzsäger aus Coli. Auf¬ 
genommen am 19.4. Krupöse linksseitige Pneumonie. Schüttelfrost am 16.4. 

Status praesens vom 19. 4.: Husten mit rotgelbem Auswurf. Linke Thorax- 
hälfie bleibt zurück; hier Stimmfremitus rückwärts verstärkt, gedämpft tympanitischer 
Schall, Bronohialatmen mit klein- und mittelblasigem Rasseln. Relative Herzdämpfung 
quer vergrössert, 2. Pulmonalton akzentuiert. P. rhythmisch 112, R. 42, Blut¬ 
druck 84, T. 39,4°. 

19. 4. Intravenöse und subkutane Injektion von 7ccm Ag.8. Intensive Reaktion. 
Profuser Schweissausbruch. Temperatur sinkt auf 38,2°, Puls steigt von 112 auf 132 
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und 108. Der Blutdruck stieg von 84 auf 104 und sank dann neuerlich auf 98, 
Respiration von 42 auf 32. 

20. 4. Die Temperatur ist wieder auf 39,2° gestiegen. Intravenöse Injektion 
von 7 ccm Ag 8. — Die Temperatur sank auf 37,4°, der Puls von 114 auf 84, 
rhythmisch. 

21. 4. Nachts profuser Schweiss. Vollkommene Euphorie. Husten mit schleimig¬ 
schaumigem Auswurf. Spärliches Rasseln links hinten, wo derPerkussionsschall ge¬ 
dämpft ist. 

24. 4. Die Lungenerscheinungen bilden sich zurück. Subkrepitierendes Rasseln 
links hinten. Temperatur normal. 

29. 4. Pleurales Reiben. 

2. 5. Patient verlässt die Klinik geheilt. 

Fall 3. (Kurve 3—4.) A. Lanterna, 45 .lahrc alt, Bauer aus Rognano. Auf¬ 
genommen 6. 5. Krupöse rechtsseitige Pneumonie. Schüttelfrost am 1.5. 
Seitenstechen, Kopfschmerz. 

Status praesens vom 6. 5.: Husten mit rotgelbem Auswurf, Dyspnoe, Herpes 
labialis. Asymmetrische Atmung mit Zurückbleiben der rechteu Seite. Auf der rechten 
Thoraxhälfte: Verstärkter Stimmlremitus und gedämpfter Perkussionsschall von der 
Spina scapulae bis zur Basis, Bronchialatmcn und mittel- und feinblasiges Rasseln. 
T. 38,60, P . 120 , R. 60. 

6. 5., 6 Uhr abends. Intravenöse Injektion von 8 ccm Ag4; heftiger Schüttel¬ 
frost, gefolgt um 8 Uhr von profusen Schweissausbrüchen, die die ganze Nacht über 
an dauerten. 

7. 5. P. 96, T. 36,6°, R. 28. Euphorie. Da die Temperatur wieder auf 39,4° 

angestiegen ist, wird um 4 Uhr nachmittags eine zweite intravenöse Injektion von 

9 ccm Pt4 gemacht. Die Temperatur steigt unter heftigem Schüttelfrost auf 40,6°, 
dann sinkt sie unter profusem Schweissausbruche auf 37,2°. Auf der rechten Thorax- 
seite gedämpfter Schall, unbestimmtes Atmen, mittel- und kleinblasige Rassel¬ 
geräusche. 

8. 5. T. 37,2°, P. 85, R. 40. Profuser kontinuierlicher Schweiss. Euphorie. 

10. 5. Normale Temperatur. 

15. 5. Nachtschweiss. Rechts hinten besteht noch tympanitischer Schall. 

22. 5. Patient wird geheilt entlassen. 

Fall 4. (Kurve 5.) P. Panzarasa, 29 Jahre alt, Bauer aus Pieve Albizzola. 

Aufgenommen am 3. 5. Krupöse Pneumonie des rechten Unterlappens. 

Schüttelfrost am 27. 4. 

Status praesens vom 3. 5.: Kopfschmerzen, Dyspnoe, Husten mit gelbrotem 
Auswurf. Asymmetrische Atmung mit Zurückbleiben der rechten Seite. Rechts hinten 
vom Angulus scapulae bis zur Basis verstärkter Stimmfremitus und gedämpft tympa¬ 
nitischer Schall. Auskultation: Bronchialatmen und feines inspiratorisches Rasseln. 
T. 38,4°, P. 96, R. 32. 

3. 5. Intravenöse Injektion von 7y 2 ccm Ag2. Nach 15 Minuten setzte Schüttel¬ 
frost ein, begleitet von Gefühl allgemeiner Mattigkeit; nach 40 Minuten profuse 
Schweisse. Die Temperatur stieg nach der Injektion auf 40,2°, um dann auf 36,6° 
zu fallen. Puls von 96 auf 104 und dann auf 69, Respiration von 32 auf 24. 

4. 5. Gefühl vollständigen Wohlbefindens, bei Nacht geruht; subkrepitierendes 
Rasseln. 

7. 5. Leichtes pleurales Reiben unterhalb des Angulus scapulae. 

9. 5. Es werden 7 ccm Ag2 intravenös injiziert. Nach 4 Stunden Temperatur- 
Steigerung auf 38,4° mit Kältegefühl und Mattigkeit. 

10. 5. Palient wird geheilt entlassen. 
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Fall 5. (Kurve 6.) N. Inglese, 26 Jahre alt, Eisenbahner aus Pavia. Aufge¬ 
nommen am 11. 4. Beiderseitige krupöse Pneumonie. Schüttelfrost am 9. 4. 

Status praesens vom 11. 4. Gelbrotos Sputum. Verstärkter Stimmfremitus 
hinten rechts und links, wo auch der Perkussionsschall von der Spina scapulae bis 
zur Basis gedämpft ist und klein- und mittelblasige Rasselgeräusche und Bronchial¬ 
atmen zu hören sind. Im Harne Albumen in Spuren. 

Zwei subkutane Injektionen von 10 ccm Ag6, gefolgt von starker Reaktion, 
profusen Schweissen und Sinken der Temperatur auf 36,6°. 

12. 4. Anhaltender Husten mit gelbrotem Auswurf. Der Perkussionsschall über 
den Lungenspitzen ist gedämpft, daselbst feinblasiges Rasseln. 

Subkutane Injektion von 10 ccm Ag6. Schwache Reaktion, sehr reichlicher 
Schweiss. 

18. 4. Feinblasiges Rasseln links noch zu hören. Lungenspitzenbefund un¬ 
verändert. 

22. 4. Subkrepitierendes Rasseln rechts. Die wiederholte Untersuchung des 
Sputums auf Koch sehe Bazillen fällt negativ aus. 

30. 4. Patient ist afebril. 

11. 5. Leichtes pleurales Reiben rechts. Gedämpfter Schall und kleinblasige 
Rasselgeräusche über der rechten Spitze. Patient wird auf eigenes Verlangen entlassen. 

Fall 6. (Kurve 7.) M. Carini, 48 Jahre alt, Giessor aus Pavia. Aufgenommen 
am 11.4. Krupöse rechtsseitige Pneumonie. 

7. 4. Schüttelfrost. 

Status praesens vom 11. 4. Gelbrotes Sputum. Herpes labialis. Verstärkter 
Stimmfremitus rechts hinten, gedämpfter Schall an der Basis, mittel- und kleinblasige 
Rasselgeräusche. Relative Herzdämpfung quer verbreitert, Herztöne dumpf und tief. 
Puls arhythmisch, untermittierend. Subkutane Injektion von 20 ccm Ag 6, gefolgt 
von profusen Schweissen und Sinken der Temperatur. 

12. 4. Puls arhythmisch, intermittierend. Euphorie. 

13. 4. Die Temperatur ist wieder gestiegen, Lungen- und Herzbefund unver¬ 
ändert. Zwei subkutane Injektionen von 10 ccm Ag 6. 10 Minuten nach der Injektion 
steigt die Pulsfrequenz auf 150 unter lebhaften Schüttelfrösten, die von profusem 
Schweiss gefolgt sind, sodass Patient während der Nacht fünf Hemden wcchsoln muss. 

14. 4. Perkussionsschall rechts hinten vom dritten lnterkostalraum bis zur Basis 
gedämpft. 

15. 4. Nachts Schlaf. Euphorie. Puls intermittierend. Patient ist fieberfrei. 

16. 4. Der Perkussionsschall hellt sich auf. Profuse Schw’eisse. 

22. 4. Puls rhythmisch. Thoraxbefund normal. Patient verlässt die Klinik. 

Fall 7. (Kurve 8.) R. Valsecchi, 15 Jahre alt, Tischler aus Erve. Aufge¬ 
nommen am 23. 4. Krupöse rechtsseitige Pneumonie. 

18. 4. Schüttelfrost. Zwei intravenöse Injektionen von 14 und 10 ccm Ag 2 am 
fünften und sechsten Krankheitstage. Beträchtliche Reaktion. Euphorie. Am siebenten 
Krankheitstage Pseudokrisis. Gelbrotes Sputum, gedämpfter Schall, Rasseln und 
Brochialatmen über der rechten Spitze bis zum neunten Krankheitstage. Entfieberung 
am zwölften Krankheitstage. 

5. 5. Patient verlässt geheilt die Klinik. 

Fall 8. (Kurve 9.) G. Baroni, 22 Jahro alt, Tischler aus Pavia. Aufgenommen 
am 26. 4. Krupöse links- und rechtsseitige Pneumonie. Epileptiker, Säufer. 
Am 21. 4. Schüttelfrost, begleitet von sehr heftigem, stechendem Schmerz. In der 
folgenden Nacht betrank sich Patient. Am 25. 4. irrte er, da er nicht ins Spital 
wollte, den ganzen Tag über im Regen umher. 

Status praesens vom 26. 4. Heftiges Delirium, Dyspnoe, trockener Husten 
ohne Auswurf, Herpes labialis. Im ganzen Bereich der Lungen verstärkter Stimm¬ 
st 
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fremitus. Gedämpfter Schall rückwärts und seitwärts von der Spina bis zum Angulus 
scapulae, der unten leer wird. Hinten im Bereich des Thorax mittel- und kleinblasige 
Rasselgeräusche. Puls rhythmisch, Zirkulationsapparat intakt. T. 39,8°, P. 140, 
R. 40, Blutdruck 160. 

Intravenöse Injektion von 14 ccm Ag2. (Sehr lebhafte Reaktion. Heftiges Deli¬ 
rium bis Mitternacht. Puls klein, die Temperatur steigt nach 2 Uhr mittags auf 41,4°, 
um gegen Abend auf 37,5° zu sinken. Pulszahl sinkt auf 114, Blutdruck auf 120.) 

27. 4. Subjektiv besser. Nachts Schlaf. T. 36,8°, P. 92, dikrot, R. 30. 

28. 4. Subjektives Wohlbefinden. Spärliches Rasseln und rauhes Atmen. 
Perkussionsbefund unverändert. 

1. 5. Euphorie. Subkrepitierendes Rasseln rückwärts am Thorax. 

5. 5. Patient wird geheilt entlassen. 

Fall 9. (Kurve 10.) L. Selvatico, 20 Jahre alt, Böttcher aus Pavia. Aufge¬ 
nommen am 20. 4. Krupöse beiderseitige Pneumonie. Linksseitige meta¬ 
pneumonische Pleuritis. 

18. 4. Schüttelfrost. 

Status praesens vom 20. 4. Heftiges Delirium. Passive Rückenlage. Kopf¬ 
schmerzen. Husten mit schleimig-eitrigem, schaumigem Auswurf. Zyanose. Stimm- 
fremitus links hinten oben verstärkt, an der Basis abgeschwächt; hier gedämpfter 
Perkussionsschall, Bronchialatmen und subkrepitierendes Rasseln. 

Intravenöse Injektion von 12 ccm Ag8. Nach der Injektion stieg die Pulsfrequenz 
unter heftigem Schüttelfrost von 92 auf 130; später sank sie, parallel mit dem Auf¬ 
treten von profusen Schweissen, auf 74, die Temperatur auf 37°. 

21. 4. Die Temperatur beginnt wieder zu steigen. Intravenöse Injektion von 
9 ccm Ag8. Reaktion. Kritischer Abfall. Subjektive Besserung. Blascntenesmus. 
Mit dem Katheter werden 50 ccm Harn entnommen, der reich an Albumen und 
Leukozyten ist. 

22. 4. Leichte Benommenheit. Rückwärts über der ganzen linken Thoraxhälfte 
Bronchialatmen. Pleuritischer Erguss links. (Die Probepunktion ergibt wenige Kubik¬ 
zentimeter einer gelben, trüben Flüssigkeit, die reichlich polynukleäre weisse Blut¬ 
körperchen enthält.) Zwei intravenöse Injektionen von 9 und 14 ccm Ag 10. Sehr 
starke Reaktion. (Die Temperatur stieg auf 41,5°, um dann auf 37,4° zu fallen.) 

23. 4. Gefühl subjektiven Wohlbefindens. Dikroter Puls. An der rechten Basis 
ist eine Zone gedämpften Schalles aufgetreten, in deren Bereiche mittel- und klein¬ 
blasige Rasselgeräusche zu hören sind. Intravenöse Injektion von 12 ccm Ag2. Die 
Temperatur fällt zur Norm. 

24. 4. Neuerlicher Temperaturanstieg. Intravenöse Injektion von 12 ccm Ag 2, 
gefolgt von heftigen Schüttelfrösten. (Scnsorium blieb frei; die Temperatur stieg 
auf 40,1°, der Puls von 110 auf 123, der Blutdruck von 90 auf 123 und dann 92.) 
Nachts profuse Sch weisse. 

25. 4. Subjektives Wohlbefinden. Die Dämpfungszone ist auf die Basis der linken 
Lunge beschränkt. Rechts Befund unverändert. 

28. 4. Subjektives Befinden gut. Tympanitischer Schall links. Dämpfung rechts. 
Apyrexie. 

4. 5. Patient verlässt geheilt die Klinik. 

Fall 10. (Kurvell.) V.Grossi, 46 Jahre alt, Gärtner aus Pavia. Aufgenommen 
am 3. 5. Krupöse links- und rechtsseitige Pneumonie. 

28. 4. Schüttelfrost. 

3. 5. Intravenöse Injektion von 7 ! /o ccm Ag 4. Intensive Reaktion, Temperatur¬ 
abfall auf 36,6°. Der Blutdruck sinkt von 180 auf 80. 

4. 5. Im Harn Spuren von Eiweiss, weisse Blutkörperchen und hyaline Zylinder, 
Euphorie. 
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5. 5. Fiebert neuerdings. Objektiv werden neue Herde in der rechten Skapular- 
gegend festgestellt. Intravenöse Injektion von 8 ccm Ag 4. Beträchtliche Reaktion. 
(Die Temperatur steigt auf 41,5, um dann zu fallen.) 

6. 5. Da die Temperatur wieder gestiegen ist, wird eine weitere intravenöse In¬ 
jektion von 8 ccm Ag 8 gemacht. Auf die Reaktion folgt Euphorie. Im Harn Spuren 
von Albumin, keine Zylinder. Bronchialatmen, gedämpfter Schall, subfebrile Tempe¬ 
ratursteigerungen bis zum 25. Krankheitstage. 

3. 6. Patient wird geheilt entlassen. 

Fall 11. (Kurve 12.) C. Bonizzoni, 30 Jahre alt, Hutmacher aus Pavia. 
Aufgenommen am 16. 4. Krupöse Pneumonie des linken Unterlappens. 

11. 4. Schüttelfrost. 

16. 4. Anhaltender Husten mit rotgelbem Auswurf. Im Harn Spuren von Eiweiss 
und weisse Blutkörperchen. 

17. 4. Zwei subkutane Injektionen von 8 und 7 ccm Ag 4. Starke Reaktion. 

18. 4. Subjektive Euphorie. Der Husten hält an. Im ganzen Bereiche der linken 
Lunge gross- und kleinblasige Rasselgeräusche. Das Eiweiss ist aus dem Harn ver¬ 
schwunden. 

20. 4. Apyrexie. Pleurales Reiben. 

28. 4. Neuerdings Fieber. Anhaltender massiger Husten mit schleimigem Aus¬ 
wurf. Patient wird auf eigenes Verlangen entlassen. 

Fall 12. (Kurve 13.) F. Manelli, 62 Jahre alt, Maurer aus Pavia. Aufgenommen 
am 13.4. Krupöse Pneumonie des rechten Unterlappens. Myokarditis. 
Chronische Nephritis mit akutem Nachschub. 

5. 4. Schüttelfrost. 

Status praesens vom 13. 4. Dyspnoe, Husten mit schleimig-eitrigem Auswurf. 
Passive Rückenlage. Mikropolyadenie. Parese des rechten Fazialis. Ueber der rechten 
Lunge verstärkter Stimmfremitus von der Spina scapulae bis zur Basis; daselbst leerer 
Perkussionsschall, bronchiales Atmen und krepitierendes Rasseln. Herzdämpfung 
normal, Töne dumpf, tief. Puls beschleunigt, arhythmisch 120. Intravenöse Injektion 
von 14 ccm Ag 6. Starke Reaktion. Temperaturabfall auf 37°. 

14. 4. Profuse Schweisse während des Abends und der Nacht. Sehr frequenter, 
arhythmischor Puls. Die Temperatur bis 10 Uhr abends 37°, stieg um Mitternacht 
auf 38° und verblieb auf dieser Höhe bis 6 Uhr morgens. 

Der Patient ist benommen. Der objektive Befund rechts unverändert. Schnar¬ 
chende Atmung, Rasseln links. Herztöne dumpf, tief. Um 9 x /2 Uhr früh neuerliche 
intravenöse Injektion von 12 ccm Ag 6. Keine Reaktion. Es werden vier trockeno 
Schröpfköpfe angesetzt. Zw r ei Koffein- und eine Kampferinjektion. Um 11 Uhr neuer¬ 
liche intravenöse Injektion von 12 ccm Ag 6. Keine Reaktion. Fadenförmiger Puls. 
Patient ist bewusstlos. Um 12 2 / 2 Uhr Exitus letalis. Anatomische Diagnose (Proto¬ 
koll 1684): Rechtsseitige Pneumonie. Chronische Nephritis mit akutem Nachschub. 
Spärlicher pleuraler Erguss rechts. Leichte Degenerationserscheinungen am Myokard. 
Rechtes Herzohr dilatiert. Relative Insuffizienz der Trikuspidalklappe. 

Fall 13. (Kurve 14.) G. Lisi, 14 Jahre alt, Holzsäger aus Coli. Aufgenommen 
am 20. 4. Krupöse Pneumonie des rechten Unterlappens. 

18. 4. Schüttelfrost. Herpes labialis. Rotgelber Ausw f urf. Es werden zwei intra¬ 
venöse Injektionen von 12 und 6 ccm Ag 8 am zweiten und dritten Krankheitstage 
gemacht. Beträchtliche Reaktion. Gefühl vollkommenen Wohlbefindens. Krise am 
dritten Tage. Die Lungenerscheinungen bilden sich rapid zurück. Am fünften Tage 
Crepitatio redux. 

27. 4. Patient verlässt die Klinik geheilt. 

Fall 14. (Kurve 15.) A. Bnllani, 40 Jahre alt, Landmann aus Inverno. Aufgen. 
am 13. 5. Krupöse Pneumonie des linken Unterlappens. A kute Nephritis. 
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9. 5. Schüttelfrost. 

Status praesens vom 13. 5. Kopfschmerzen, Husten, Mikropolyadenie. Stimrn- 
fremitus links hinten von der Spina scapulae bis zur Basis verstärkt; daselbst ge¬ 
dämpfter Perkussionsschal], Bronchialatmen, mittel- und kleinblasiges Rasseln. Puls 
frequent, rhythmisch. Im Harn reichlich Eiweiss, viele weisse Blutkörperchen und 
granulierte Zylinder. 

15. 5. Herpes labialis. Herzdämpfung quer verbreitert. Töne rein. Intravenöse 
Injektion von 5 ccm Ag 3. Starke Reaktion. Euphorie. 

17. 5. Intravenöse Injektion von 5 ccm Ag 3. Keine Reaktion. 

18. 5. Intravenöse Injektion von 10 ccm Ag 3, gefolgt von heftigen Schüttel¬ 
frösten und profusen Schweissen. Die Temperatur fällt rasch auf 37°, Puls rhythmisch. 

22. 5. Im Harn Albumen in Spuren, weisse Blutkörperchen, hyaline und granu¬ 
lierte Zylinder. 

30. 5. In den abgelaufenen Tagen infolge einer Pharyngitis kurz andauernde 
Temperatursteigerung. Im Harn Albumen spurenweise und spärliche hyaline Zylinder. 
Die Lungenerscheinungen sind vollständig zurückgegangen. 

19. 6. Patient wird geheilt entlassen. 

Fall 15. (Kurve 16.) A. Terzani, 44 Jahre alt, Bauer aus Belgioioso. Aufge¬ 
nommen am 30. 4. Krupöse rechtsseitige Pneumonie. 

27. 4. Schüttelfrost. 

30. 4. Kopfschmerzen, Dyspnoe, Husten mit rotgelbem Auswurf. Mikropolyadenie. 
Abgeschwächter Stimmfremitus hinten rechts unten. Perkussion: Leerer Schall an 
der Basis, gedämpfter von der Spina bis zum Angulus scapulae. Auch rechts vorne 
von der dritten Rippe abwärts gedämpfter Schall. Auskultation: Im Bereiche des leeren 
Schalles reiches Bronchialatmen, im Bereiche des gedämpften Schalles mittel- und 
kleinblasige Rasselgeräusche und Schnurren. Puls kräftig, rhythmisch. 

1. 5. Intravenöse Injektion von 10 ccm Ag 4. Starke Reaktion. Auftreten einer 
Dämpfung hinten links, wo auch zahlreiche Rasselgeräusche zu hören sind. Tonsillen 
vergrössert. 

5. 5. Apyrexie. Die Lungenerscheinungen sind in Rückbildung begriffen. 

9.5. Injektion von 7ccmAg4, das auf 120° erwärmt wurde. Gefühl von 
Wärme. Kein Schüttelfrost. 

12. 5. Patient wird geheilt entlassen. 

Fall 16. (Kurve 17.) E. Gazzola, 28 Jahre alt, Tagelöhner aus Pavia. Aufge¬ 
nommen 10. 4. Krupöse links- und rechtsseitige Pneumonie. 

2. 4. Schüttelfrost. 

10. 4. Schwerer Allgemeinstatus. Im Harn Eiweiss und weisse Blutkörperchen. 
Zwei intravenöse Injektionen von 7 ccm Ag 4. Starke Reaktion. 

14. 4. Subkrepitierendes Rasseln. Subjektive Euphorie. Apyrexie. 

16. 4. Die Lungenerscheinungen sind in Rückbildung begriffen. Akute bilaterale 
Diplokokken-Konjunktivitis. 

26. 4. Patient wird auf die okulistische Klinik transferiert. 

Fall 17. (Kurve 18.) G. Guidi, 16 Jahre alt, Bauer aus Bereguardo. Aus¬ 
genommen 26. 4. Krupöse links- und rechtsseitige Pneumonie. 

21. 4. Schüttelfrost. 

26. 4. Kopfschmerzen, Dyspnoe, Husten mit rotgelbem Auswurf. Stimmfremitus 
hinten beiderseits an der Basis verstärkt. Pcrkussionsschall rechts von der Spina bis 
zum Angulus scap. gedämpft, von hier bis zur Basis leer. An der hinteren Basis 
leichte Dämpfung. Die Auskultation ergibt rechts Bronchialatmen unterhalb des An¬ 
gulus scap., mittel- und kleinblasiges Rasseln im Bereiche der ganzen Lunge; links 
hauchendes Atmen und Rasselgeräusche. Spuren von Albumen im Harn. Intravenöse 
Injektion von 14 ccm Ag 2. Starke Reaktion. Pseudokrise. 
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27. 4. Neuerlicher Temperaturanstieg und Auftreten einer Dämpfungszone in 
der linken Fossa supraspinata; daselbst Schnurren und mittel- und kleinblasige 
Rasselgeräusche. 

Intravenöse Injektion von 12 ccm Ag 2. Starke Reaktion. Pseudokrise. 

28. 4. Leichter Temperaturanstieg. Neuerliche intravenöse Injektion von 10 ccm 
Ag 2. Krise. Euphorie. 

29. 4. Rechts und links reichliches Rasseln. 

30. 4. Apyrexie. 

6. 5. Patient wird geheilt entlassen. 

Fall 18. (Kurve 19.) J. Ferrari, 47 Jahre alt, Bauer aus Carbonara Ticino. 
Aufgenommen am 27. 4. Krupöso rechtsseitige Pneumonie. 

22. 4. Schüttelfrost. 

27. 4. Intravenöse Injektion von 7 ccm Ag 4. Sehr starke Reaktion (Temperatur¬ 
anstieg auf 40,5), gefolgt von ausgesprochenem subjektiven Wohlbefinden. 

28. 4. Gefühl vollkommener Euphorie. Schaumiger, schleimig-eitriger Aus¬ 
wurf. Crepitatio redux. 

29. 4. Leichter tympanitischer Schall links, wo auch vereinzelt Schurren zu 
hören ist. Rechts sind die Lungenerscheinungen in Rückbildung begriffen. 

1. 5. Apyrexie. Links kleinblasige Rasselgeräusche. 

10. 5. Patient verlässt die Klinik geheilt. 

Fall 19. (Kurve 20.) S. Chiesa, 27 Jahre alt, Bauer aus Pavia. Aufgenommen 
am 8. 3. Krupöse rechtsseitige Pneumonie. 

3. 3. Schüttelfrost. 

8. 3. Dyspnoe, Husten mit rotgelbera Auswurf. Patient kann nur rechte Seiten¬ 
lage einhalten. Verstärkter Stimmfremitus rechts von der Spitze bis zum Angul. scap. 
Daselbst ausgesprochen gedämpft tympanitischer Schall; die Auskultation ergibt da¬ 
selbst Aufhebung des Atemgeräusches und spärliche Rasselgeräusche. Unterhalb des 
Angul. scap. klein- und mittelblasige Rasselgeräusche. Relative Herzdämpfung im 
vertikalen Sinne vergrössert. Herztöne rhythmisch, frequent, unrein. Im Harn Spuren 
von Eiweiss, hyaline und granulierte Zylinder. 

9. 3. Dämpfung rechts unverändert. Rechts hinten unter dem Skapularrande 
ist bronchiales Atmen aufgetreten. 

10. 3. Intravenöse Injektion von 10 ccm Ag 15. Starke Reaktion. Pseudokrisis. 
Subjektives Befinden gut. 

Patient verweigert die Vornahme weiterer Injektionen. Die Temperatur fällt 
lytisch. Die lokalen Erscheinungen bilden sich ebenfalls langsam zurück. 

24. 3. Apyrexie. 

2. 4. Patient wird geheilt entlassen. 

Fall 20. (Kurve 21.) C. Sfondrini, 52 Jahre alt, aus Pavia. Aufgenommen 
am 18.4. Krupöse Pneumonie des rechten Unterlappens. 

16. 4. Schüttelfrost. 

18. 4. Patient ist halb bewusstlos. Profuse Schweisse, Schüttelfrost, Kopf¬ 
schmerzen, trockener Husten. Intravenöse Injektion von 7 ccm Ag 8, gefolgt von 
Reaktion. Gefühl des Wohlbefindens. 

19. 4. Objektiver Befund unverändert. Die Temperatur ist neuerdings gestiegen. 
Intravenöse Injektion von 10 ccm Ag 8. Lebhafte Reaktion. 

20. 4. Die Temperatur, die bis auf 40° gestiegen war, fallt nach einer weiteren 
Injektion von 7 ccm Ag 8. Anhaltend subjektives Wohlbefinden bei objektiv unver¬ 
ändertem Befund. 

21. 4. Injektion von 14 ccm Ag 8. Lebhafte Reaktion. 

22. 4. Neuerliche Temperatursteigerung und neuerliche Remission nach Injek¬ 
tion von 10 ccm Ir 2. Patient möchte aufstehen. 
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24. 4. Bronchiales Atmen und subkrepitierendesRasseln. Apyrexie atn 13. Tage. 

4. 5. Patient wird geheilt entlassen. 

Pall 21. (Kurve 22.) A. Galmuzzi, 41 Jahre alt, Bauer aus Albuzzano. Auf¬ 
genommen am 16. 5. Krupöse rechtsseitige Pneumonie. 

Patient lag in der hiesigen Klinik vom 12. 2. bis 13. 3. mit fibrinöser Pneu¬ 
monie. Die Krisis war am 12. Tage eingetreten. 

Neuerdings Schüttelfrost am 12. 5. 17. 5. Nachts ununterbrochenes Delirium. 

Patient lässt Kot und Harn unter sich. Husten mit rotgelbem Auswurf. Diffuse 
Zyanose. Verstärkter Stimmfremitus rechts hinten in der Gegend der Fossa supra- 
spinata. Zweiquerfingerbreite Dämpfung unterhalb der Spina scap. Hier bronchiales 
Hauchen und klein- und mittelblasige Rasselgeräusche. Links hinten leerer Schall 
und Rasseln. Puls rhythmisch, Herztöne dumpf, tief. Auf intravenöse Injektion von 
5 ccm Ag 4 folgt Schüttelfrost und profuser Schweiss. 

18. 5. Puls frequent, klein, rhythmisch. Injektion von 5 ccm Ag 4. Lebhafte 
Reaktion. Krisis. 

19. 5. Nachts Ruhe. Euphorie. Perkussions- und Auskultationsbefund unver¬ 
ändert. 

21. 5. Spärliche Crepitatio redux. 

29. 5. Patient wird geheilt entlassen. 

Fall 22. (Kurve 23.) G. Re, 49 Jahre alt, Schuhmacher aus Pavia. Auf¬ 
genommen am 4. 4. Krupöse rechtsseitige Pneumonie. 

29. 3. Schüttelfrost. 

4. 4. Status praesens: Zyanose, Husten mit rotgelbem Auswurf. Rückwärts 
im Bereioho der ganzen rechten Lunge verstärkter Stimmfremitus; daselbst ist auch 
der Perkussionsschall in der Skapulargegend leer, an der Basis gedämpft. Bei der 
Auskultation hört man mittel- und kleinblasige Rasselgeräusche. Milz unter dem 
Rippenbogen tastbar. Puls voll, frequent, intermittierend. Im Harn Eiweiss in Spuren, 
hyaline und granulierte Zylinder, Leukozyten. 

Intravenöse Injektion von 9 ccm Ag 15. Starke Reaktion. 

5. 4. Die Temperatur ist auf 37,7° gefallen. Um y 2 3 Uhr nachmittags wird 
eine Injektion von 10 ccm Pt-Sol. gemacht, der nach einer Stunde heftiger Schüttel¬ 
frost und profuser Schweiss folgen. Nachdem die Temperatur im Laufe einer Stunde 
auf 41,9° gestiegen war, sank sie gegen Abend auf 36,7°. Puls frequent, kräftig, 
rhythmisch. Objektiver Befund unverändert. Subjektives Wohlbefinden. 

8. 4. Auftreten von subkrepitierendem Rasseln und pleuralem Reiben. 

10. 4. Apyrexie. Pleurales Reiben. 

19. 4. Geheilt entlassen. 

Fall 23. (Kurve 24.) F. Bergonzi, 47 Jahre alt, Wäscher aus Pavia. Auf¬ 
genommen am 12. 2. Krupöse rechts- und linksseitige Pneumonie. Myo¬ 
karditis. Nephritis acuta. 

7. 2. Schüttelfrost. 

12. 2. Status praesens. Orthopnoe, diffuse Zyanose, Husten mit rotgelbem 
Auswurfe. Herpes labialis. Rechts am Thorax verstärkter Stimmfremitus, Bronchial- 
fremitus palpabel; Perkussionsschall bis zum Angnlus scap. leer, von da bis zur Basis 
tympanitisch; Bronchialatmen und kleinblasige Rasselgeräusche. Links an der Basis 
diffuse Rasselgeräusche. 

Herz in allen Richtungen vergrössert. Herztöne dumpf, tief. Puls rhythmisch. 
Im Harn 1 pCt. Eiweiss, hyaline und granulierte Zylinder, weisse Blutkörperchen, 
Nierenepithelien. 

13. 2. Diarrhoiseher Stuhl. Puls frequent, intravenöse Injection von 12 ccm 
Ag 1. Schüttelfrost, Gefühl von Abgeschlagenheit. 
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14. 2. Starke Dyspnoe. Objektiver Befund unverändert. Gegen Abend wird der 
Puls unregelmässig, intermittierend. Die Zyanose nimmt zu. Patient lässt Kot und 
Harn unter sich. 

15. 2. Exitus letalis um 2 Uhr. 

Anatomische Diagnose (Prof. Monti). Fibrinöse Pneumonie der ganzen 
rechten Lunge und des linken Unterlappens. Hirnödem. Hyperämie der grauen 
Substanz und Verdickung der Meningen. Der rechte Herzventrikel schlaff, leicht er» 
weitert. Atherom der Aortenklappen und der Koronararterien: Die Klappen sind 
suffizient. 

Fall 24. (Kurve 25.) A. Pelizza, 17 Jahre alt, Bäuerin aus Pavia. Auf¬ 
genommen am 12. 2. Krupöse links- und rechtsseitige Pneumonie. 

9. 2. Schüttelfrost. 

13. 2. Profuse Epistaxis. Ausgebreitete Zyanose. Herpes labialis et nasalis. 
Husten mit rotgelbem Auswurf. Relative Herzdämpfung quer verbreitert. Der pneu¬ 
monische Prozess ist auf die ganze linke und auf die Basis der rechten Lunge ausge¬ 
dehnt. Nachts Epistaxis. 

Auf intravenöse Injektion von 12 ccm Ag 14 erfolgt keine Reaktion. 

Im Harn Eiweiss, Nierenepithelien, granulierte Zylinder. 

14. 2. Die Temperatur, die Nachts um 2° gefallen war, ist neuerdings auf 40° 
gestiegen. Subjektives Befinden gebessert. Epistaxis. 

Intravenöse Injektion von 10 ccm Ir. 2. Keine Reaktion. 

15. 2. Nachts ist die Temperatur wieder um 2° gesunken. Intravenöse Injektion 
von 10 ccm Ag 14. Keine Reaktion. Gedämpfter Schall vorne und rückwärts über 
der ganzen rechten Lunge. Puls rhythmisch. 

16. 2. Subjektive Euphorie. Intravenöse Injektion von 10 ccm Ag 14. Keine 
Reaktion. 

18. 2. Apyrexie. Der Perkussionsschall hellt sich rechts auf. 

2. 3. Patientin wird geheilt entlassen. 

Fall 25. L. Marubbi, 47 Jahre alt, Bauer aus Pavia. Aufgenommen am 15. 2. 
Rechtsseitige Bronchopneumonie. 

Die Krankheit besteht seit 14 Tagen. Der Zustand ist ziemlich schwor. Es 
werden 2 intravenöse Injektionen von Ir und eine von Ag am 15. resp. am 17. und 
IS. 2. gemacht. Es tritt weder eine Reaktion noch eine Aenderung der Temperatur¬ 
kurve ein; nur das subjektive Befinden ist besser, fast euphorisch. Die Krankheit ver¬ 
läuft dann mit einer langsamen Lysis. Am 19. 3. ist der Patient zum ersten Male 
fieberfrei. 

29. 3. Patient wird geheilt entlassen. 

Fall 26. P. Principi, 18 Jahre alt, aus Sinigaglia. Aufgenommen am 26. 4. 
Krupöse linksseitige Pneumonie. Akute Nephritis. 

18. 4. Schüttelfrost. 

26. 4. Status praesens. Furibundes Delirium. Kein Küsten. Stimmfremitus 
auf der linken Thoraxhälfte vorne und rückwärts abgeschwächt. Links hinten oben 
gedämpfter, von der Spina scap. bis zur Basis leerer Schall. Herzspitzenstoss kräftig, 
.diffus im IV. Interkostalraum. Herzgrösse in normalen Grenzen. 

12 Uhr. R. 19. T. 40.2°. P. 135 arhythmisch. 

4 Uhr. P. 150. T. 39.8°. 

5 Uhr. Intravenöse Injektion von 14 ccm Ag. 2. 

6 Uhr. T. 39.8°. Gegen 6 Uhr 15 Min. heftiger Schüttelfrost. Das Delirium 
hält an. Mittels Katheters werden 20 ccm Harn entnommen. 

7 Uhr. T. 40.9°. P. 150 arhythmisch. Profuse Schweisse. 

8 Uhr 15 Min. Puls über 160. Verlust des Bewusstseins. 

8 Uhr 30 Min. stirbt Patient. 
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Im Harn Eiweiss in beträchtlicher Menge, granulierte Zylinder, rote und weisse 
Blutkörperchen und Nierenepithelien. 

Anatomische Diagnose (Prof. Monti). Fibrinöse Pneumonie des linken 
Unterlappens. Lungenödem und -hypostase. Akute Nephritis. Milztumor. Akute 
Leberschwellung. Relative Insuffizienz der Trikuspidalklappe. Hochgradige 
Aortenhypoplasie. Hypertrophie des linken Ventrikels. 

Fall 27. (Kurve 26.) T. Fietta, 52 Jahre alt, Tagelöhner aus Linarolo. Auf¬ 
genommen am 6. 4. Linksseitiges Diplokokkenempyera. Akute Nephritis. 

6. 4. Der Zustand ist in Anbetracht des hohen Fiebers, der Dyspnoe und der 
Nierenerkrankung als ziemlich schwer zu bezeichnen. Die Milz ist geschwollen, tastbar. 

Intravenöse Injektion von 10 ccm Pt4 um 9 Uhr abends, auf welche eine sehr 
heftige Reaktion mit furibundem Delirium und Schüttelfrost um 11 Uhr abends folgt. 
Dann beruhigt sich Patient und schläft unter starkem Schweissausbruche ein. 

7. 4. Subjektiver Zustand gebessert. Die Probepunktion der linken Pleura ergibt 
ein eitriges, an Diplokokken reiches Exsudat. 

8. 4. Die Thorakozentese fördert 600 ccm Eiter zutage. Subjektives Befinden 
immer sehr gut. 

9. 4. Patient wird auf die chirurgische Abteilung transferiert. 

Fall 28. (Kurve 27.) P. Rizzolari, 24 Jahre alt, Bäuerin aus Cava Manara. 
Aufgenommen am 16. 4. Krupöse linksseitige Pneumonie. Rechtsseitiges 
Empyem. Chronische Enteritis mit akuter Verschlimmerung. Chro¬ 
nische Nephritis. 

Patientin wurde wegen krupöser Pneumonie des linken Unterlappens am fünften 
Krankheitstage aufgenommen. Es werden 3 subkutane und 1 intravenöse Injektion 
von Ag-hydrosol gemacht. Auf die letzte folgt Reaktion mit Schüttelfrost und profusen 
Schweissen ohne Sinken der Temperatur. Nach Rückbildung der Lungenerscheinungen 
am 9. Tage hält das Fieber an und es wird ein eitriger Erguss in die rechte Pleura¬ 
höhle konstatiert. Gleichzeitig treten Symptome einer schweren Enteritis und einer 
akuten Nephritis auf. Die Injektionen wurden nicht fortgesetzt. 

9. 5. Exitus letalis. 

Fall 29. (Kurve 28.) A. Zanaroli, 45 Jahre alt, Bauer aus Voghera. Auf¬ 
genommen am 23. 4. Krupöse linksseitige Pneumonie. Diplokokken¬ 
meningitis. Akute Nephritis. 

Patient wird in schwerem Zustande mit den Symptomen einer Meningitis aufge¬ 
nommen. Die Untersuchung ergibt einen pneumonischen Prozess am linken Oberlappen 
und eine Diplokokkenmeningitis, welche Diagnose durch die bakteriologische Unter¬ 
suchung der Zerebrospinalflüssigkeit wie auch durch den Tierversuch am Kaninchen 
bestätigt wird. 

Es werden zwei intravenöse Injektionen von 10 und 13 ccm Ag 2 am 23. 4. und 
zwei Injektionen von 13 und 12 ccm Ag 2 in den Wirbelsäulenkanal am 24. und 25. 4. 
gemacht nach Entnahme von ebensoviel Zerebrospinalflüssigkeit. Es folgt Schüttel¬ 
frost, profuser Schweiss und subjektive Besserung. In der Nacht vom 24. 4. ver¬ 
schlechtert sich der Zustand. Im Harn Eiweiss in Menge und granulierte Zylinder. 

Am 25. 4. verfällt Patient in Koma und stirbt um 1 Uhr mittags. 

Anatomische Diagnose (Prof. Monti). Graue Hepatisation des linken Ober¬ 
lappens. Akute verruköse Endokarditis. Akute Nephritis. Meningitis cerebrospinalis 
diplococcica. Akuter Milztumor. 

Fall 30. E. Cantoni, 20 Jahre alt, aus Bereguardo. Rechtsseitiges Diplo¬ 
kokkenempyem. 

Schwerer Allgemeinzustand. Hohes Fiebes, Dyspnoe. Es werden 2 intravenöse 
Injektionen von Ag8 und 2 intrapleurale von 15 ccm Ag-hydrosol ohne jeden Erfolg ge¬ 
macht. Die intrapleurale Injektion wird gut vertragen. Patient wird auf die chirurgische 
Abteilung transferiert. 
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Auf die Injektion von wenigen Kubikzentimetern der herangezogenen 
Metall hydrosole folgt beim Gesunden, wie bereits an anderer Stelle (2) mit¬ 
geteilt wurde, eine mehr oder minder beträchtliche Erhöhung der Tempe¬ 
ratur von ungleicher, aber immer kurzer Dauer. Diese Erhöhung ist 
bisweilen von Schüttelfrost und dem Gefühl allgemeiner Mattigkeit be¬ 
gleitet. Beim Pneumoniker merkt man ebenfalls eine, von intensivem 
Schüttelfrost gefolgte Temperatursteigerung, welche ihr Maximum etwa 
vier Stunden nach der Injektion erreicht. Auf die Temperatursteigerung 
folgt unter profusem Schweissausbruche eine rapide Deferveszenz von 
kritischem Charakter, die aber gleichwohl nicht als Krisis bezeichnet 
werden kann. Obgleich nämlich diese Reaktion beim Pneumoniker sehr 
beträchtlichen Veränderungen unterliegt, sei es in Bezug auf die Intensität 
und Dauer des Schüttelfrostes und der Temperatursteigernng, sei es in 
Bezug auf die darauf folgende kritische Entfieberung, und obgleich sie 
manches Mal ganz fehlen kann (Fall 3), so tritt sie doch bei der Mehr¬ 
zahl der Fälle mit einem Komplex von viel intensiveren und viel länger 
dauernden Erscheinungen auf, als es beim Gesunden der Fall ist. 

Betrachten wir die Tabelle II, in welcher die Krankheitstage ver¬ 
zeichnet sind, an denen die Pseudokrisis und die definitive Entfieberung 
eingetreten ist, so können wir die Kranken in vier Kategorien eintcilen: 

1. Fälle, in welchen auf die Injektion von Hydrosol kritische Ent¬ 
fieberung folgt. 

2. Fälle, in welchen auf eine oder mehrere Injektionen pseudo¬ 
kritischer Temperaturabfall mit darauffolgender Steigerung nicht 
über 38°, und dann erst Entfieberung folgt. 

3. Zweifelhafte Fälle ohne beträchtliche Aenderung der Temperatur¬ 
kurve. 

4. Fälle mit letalem Ausgange. 

Von den 24 von mir beobachteten Pneumoniefällen gehören 4 der ersten 
Kategorie, 17 der zweiten (von welchen jedoch bei zweien der neuerliche 
Temperaturanstieg mit dem Auftreten von neuen Herden, bei einem mit 
einem geringen Erguss in die Pleurahöhle zusammenfiel), einer der dritten 
und 2 der vierten Kategorie an. Hingegen konnte ich von den Fällen 
mit Komplikationen der Pleura und der Meningen nur in einem einzigen 
einen pseudokritischen Temperaturabfall konstatieren; drei starben und 
zwei wurden behufs Rippenresektion auf die chirurgische Abteilung trans¬ 
portiert. — Von den Fällen der ersten Kategorie könnte nur jener des 
G. Lisi (Kurve 14), bei welchem die Krise am dritten Tage eintrat, die 
Annahme einer resolvierenden Wirkung unterstützen; die anderen, bei 
denen die Krise am sechsten und siebenten Tage eintrat, können wegen 
des Temperaturverlaufes allein nicht ins Treffen geführt werden; wir wollen 
sie später, wenn wir von der Chloridenkrise sprechen werden, erörtern. 

Die Fälle der zweiten Kategorie berechtigen einigermassen zu der 
Annahme, dass die Hydrosole einen wohltätigen Einfluss auf den pneu- 
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monischen Prozess ausüben. Die konstante lytische Entfieberung mit nur 
unbeträchtlichen neuerlichen Steigerungen, das Fehlen eines wahren und 
wirklichen Höhestadiums, das sonst gewöhnlich 3—4—6 Tage andauert, 
sind Tatsachen, die zwar nicht ganz eindeutig sind, aber immerhin auch 
nicht ausser acht gelassen werden dürfen. Sie könnten als Milderung 
des Prozesses im allgemeinen und speziell jener Intoxikationserscheinungen 
gedeutet werden, die durch Resorption der Fieber erzeugenden Produkte 
in den Kreislauf hervorgerufen werden, ohne dass eigentlich der pneumo¬ 
nische Prozess an und für sich in irgend einer Weise beeinflusst würde. 
Die Fälle des G. Selvatico, V. Grossi und des G. Guidi scheinen für 
diesen Wirkungsmechanismus den Beweis zu erbringen, insofern nach Er¬ 
löschen des Fieberprozesses das Wiederaulflackern des lokalen Prozesses 
mit Bildung neuer pneumonischer Herde und begleitenden Temperatur¬ 
steigerungen nicht verhindert wurde. Auf neuerliche Injektionen von 
8—12 ccm Ag-Hydrosol schwand dann das Fieber rasch. 

Anders scheinen sich die Pleuraaffektionen gegenüber den In¬ 
jektionen von Ag-Hydrosol zu verhalten. Diese hatten tatsächlich auf 
den Ablauf des lokalen Prozesses auch dann gar keinen Einfluss, wenn 
die Metallhydrosole direkt in die Pleurahöhle injiziert wurden, und in 
einigen Fällen hatten sie auch auf den begleitenden fieberhaften Prozess gar 
keine Wirkung. So in dem Falle Nr. 1 (Kurve 1), in welchem zwei Injektionen 
von 9 und l l / z ccm Ag-Hydrosol die Temperaturkurve rasch herab¬ 
gedrückt hatten, während die nachfolgenden Injektionen von 12 und 
14 ccm desselben Hydrosols des fieberhaften Prozesses nicht Herr werden 
.konnten, der mit dem Auftreten eines serösen Ergusses in die Pleura¬ 
höhle sich von neuem entfacht hatte. In drei Fällen von Empyem (wo¬ 
von eines metapneumonisch) gelang es, trotz wiederholter Injektionen von 
Ag- und Pt-Hydrosol in maximalen Mengen von 14 ccm pro Injektion, 
nicht die Temperatur zu erniedrigen, auch wenn die Injektionen direkt 
in die Pleurahöhle gemacht wurden (Fall 30). (Bloss im Falle Jietta 
[Kurve 26] wurde ein rapides Sinken der Temperatur konstatiert, dem 
aber rasch wieder eine beträchtliche Erhöhung folgte.) 

Analog hierzu und im Gegensatz zu den Beobachtungen anderer 
Autoren blieben in einem mit Diplokokkcnmeningitis komplizierten 
Falle (Nr. 29, Kurve 28) die Injektionen unwirksam, auch wenn sie 
in den Wirbelsäulekanal gemacht wurden. In einem anderen Falle 
(N. Inglese, Kurve 6) von beiderseitiger Pneumonie verursachten die 
ersten subkutanen Injektionen von 10 ccm Ag-Hydrosol eine lebhafte 
Reaktion und pseudokritische Entfieberung, während die folgenden, ob¬ 
gleich zahlreichen Injektionen nicht mehr wirkten und die Krankheit 
langsam lytisch nach 21 Tagen zur Ausheilung kam. Doch licssen 
in diesem Falle das Pcrsistieren der Dämpfung und kleinblasiger Rassel¬ 
geräusche an den Lungenspitzen, auch nach dem Verschwinden der 
anderen Lungenerscheinungen, das Vorhandensein aktiver tuberkulöser 
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Herdo vermuten, obgleich die Untersuchung des Sputums auf Tuberkel¬ 
bazillen immer negativ ausgefallen war. 

Ein einziger Fall gehört endlich der dritten Kategorie an, der Fall 
Pclizza (Kurve 25). Bei diesem trat gar keine Reaktion ein, kein Schüttel¬ 
frost, kein Schweiss. Die Temperatur stieg nach der Injektion von 12 ccm 
Ag-Hydrosol oder 10 ccm Ir-Hydrosol um l /^, hierauf sank sie wieder 
um 1—2°, jedoch nicht unter 38°. Hingegen war das subjektive Be¬ 
finden bedeutend gebessert. Vielleicht hätte in diesem Falle die Schwere 
der beiderseitigen Affektion die Anwendung grösserer Mengen von Hydrosol 
auf einmal erfordert; da aber nach der ersten Injektion profuse Epistaxis 
cingetreten war und vermutet werden konnte, dass diese mit der durch 
das zirkulierende Metall verursachten Erhöhung des Blutdruckes in Zu¬ 
sammenhang stünde, wurde es unterlassen, höhere Dosen anzuwenden. 
Später erfuhren wir jedoch, dass schon vorher profuse Blutungen während 
des Aufenthaltes des Patienten im Aufnahmssaale aufgetreten waren. 

Parallel mit diesen Aenderungen der Temperaturkurve gehen jene 
der Puls- und Respirationsfrequenz, der Höhe des Blutdruckes; Zunahme 
in den ersten Stunden nach der Injektion, Verminderung mit Eintritt 
der Krise oder Pseudokrise. (Siehe Fall 3 und 20, Kurve 3 und 21.) 

Beträchtlich ist die Einwirkung, welche von den kolloidalen Lösungen 
auf das subjektive Befinden der Kranken ausgeübt wird. Auf die kurzo 
Periode von Beklemmung und Angst mit leichter Zyanose, welche das 
Auftreten des Schüttelfrostes begleiten, folgt mit dem Sinken der Tempe¬ 
ratur ein Zustand des Wohlbefindens, der Euphorie. Der Kranke, der 
zuerst unruhig war, manches Mal delirierte, wird still und ruhig und ver¬ 
fällt in einen erquickenden Schlaf. Beim Erwachen nach 3 — 4 Stunden 
hält er sich für geheilt, ist gesprächig und setzt sich oft, trotz des Ver¬ 
botes, im Bette auf. Dieser euphorische Zustand hält in den nächsten 
Tagen an, selbst wenn die Temperatur neuerdings wieder zu beträcht¬ 
licher Höhe angestiegen ist. 

Wenn auch diese Beobachtungen über den Einfluss auf den Kreislauf, 
die Temperatur und den Allgemeinzustand darauf hinwiesen, dass die 
Mctallhydrosole eine günstige Wirkung auf das subjektive Befinden des 
Kranken ausüben und die toxischen Erscheinungen mildern, so war es 
noch wichtiger festzustellen, ob sie in Wirklichkeit eine Wirkung auf den 
pneumonischen Prozess und auf seinen Verlauf haben. 

Die Beobachtung der objektiven Erscheinungen hatte keinerlei 
nennenswerte Abänderung in der Symptomatologie der Krankheit erkennen 
lassen. Die lokalen Erscheinungen nahmen ihren normalen Verlauf und 
folgten einander genau in der gewohnten Reihenfolge, ohne durch die 
Anwesenheit des Hydrosols im Kreisläufe beeinflusst zu werden. Die 
kritische Lösung des pneumonischen Herdes schien manches Mal früher 
einzutreten, ein anderes Mal wieder später; wenn man aber die nicht ge¬ 
ringen Unterschiede berücksichtigt, welche der Verlauf dieser Krankheit 
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bei verschiedenen Personen zeigt, so konnte ihre Gesamtdauer gewiss 
micht als sicherer Massstab für irgend eine Wirkung dienen. 

Es schien mir deshalb angezeigt, die Aufmerksamkeit jenen Stoff¬ 
wechselvorgängen zuzuwenden, welche parallel mit dem plötzlichen Sinken 
der Temperaturkurve eine Modifikation erfahren. Bekanntlich geht mit 
dem Sinken der Tcraperaturkurve ein ebenso plötzlicher Anstieg der 
N-Ausscheidung, sowohl jener des Harnstoffes und der Harnsäure, als auch 
des Indikans und der Chloride Hand in Hand. Wenn nun auch die Zu¬ 
nahme der ersteren Stoffwechsclprodukte auf jede Temperaturschwankung 
folgt, und bei Individuen, die sich nicht in vollkommenem Stoffwechscl- 
glcichgewichte befinden, zahlreichen anderen Einflüssen unterworfen ist, 
sodass hieraus kein Schluss auf die Heilung gezogen werden kann, so 
können doch die Aenderungen im Gehalte an Chloriden als typisch für 
die Lösung des pneumonischen Prozesses angesehen werden, sobald er 
von minimalen Mengen rapid zu normaler Menge ansteigt. Aus diesen 
Gründen erschien es mir angezeigt, bei verschiedenen Kranken die Menge 
der Chloride zu bestimmen. Ich hielt mich hierbei an die Methode 
Volhards und liess die untersuchten Personen, soweit als möglich, eine 
konstante Diät beobachten, was deshalb nicht schwer fiel, weil die 
Kranken infolge ihres Zustandes nur mit Milch und Bouillon ernährt wurden. 
Die beigefügten Kurven illustrieren in den einzelnen Fällen diese Unter¬ 
suchungen. Die wichtigsten Daten sind in der Tabelle II wiedergegeben. 

(Siehe nebenstehende Tabelle II.) 

Vergleichen wir die Daten, welche sich auf den Tag beziehen, an 
dem die Temperaturkrise eingetreten ist, mit jenen, welche sich auf den 
Eintritt der Chloridenkrise beziehen, und erinnern wir uns der bereits 
früher von uns auf Grundlage des Tcmperaturverlaufs aufgcstellten Klassi¬ 
fikation, so sehen wir, dass bei den Fällen der ersten Kategorie die 
Chloridenkrise nicht auf den der Temperaturkrise folgenden Tag, sondern 
2—4 Tage später fällt. 

Die Fälle der zweiten Kategorie sind die einzigen, welche wirklich 
in Erwägung gezogen werden können, da, wie wir gesehen haben, jene 
der ersten sehr schwer zu deuten sind und zahlreiche Einwände zulassen. 
Bei ihnen trat die Chloridenkrise in einem vom pseudokritischen Tempe¬ 
raturabfall noch entfernteren Zeitpunkte, hingegen im gewöhnlichen Ab¬ 
stande von dem Eintritt der Apyrexie ein. 

Die Schlussfolgerung, die sich aus diesem Befunde ergibt, ist, dass 
das Metallhydrosol nicht auf dieses besondere Phänomen der pneumoni¬ 
schen Infektion einwirkt, da sonst in den Fällen der ersten Kategorie 
parallel zur Entfieberung die Chloridenkrise cintretcn müsste. Es wirkt 
nur auf einige Symptome dieser Krankheit, wie dies auch bei anderen 
Infektionskrankheiten von verschiedener Natur und verschiedener Aetiologie 
der Fall ist. 
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Tabelle II. 







Krankheitstage, 

welchen 

an 


Nummer 

Name 

u* 

o 

Klinische Diagnose 

Zahl der Injektioner 

die Behandlung ein- 1 
geleitet wurde 

die Pseudokrisis 
eintrat 

die Entfieberung 
stattfand 

die Krisis der 
Chloride erfolgte 

Bemerkungen. 

1 

Abbiati, L. (2) 

30 

rechtsseitige Pneumonie 

2 

3 

3 

8 

9 

Seröses Exsudat in die r. 
Pleurahöhle. 

2 

Picchioni, E. (2) 

16 

linksseitige 

2 

3 

4 

8 

7 


3 

Lantcrna, A. (2) 

55 

rechtsseitige * 

2 

5 1 

6 

9 

— 


4 

Panzarasa,P. (1) 

29 

n - 

1 

7 ! 

7 

7 

11 


5 

Inglcsc, N. (2) 

26 

rechts- u. linkss. 

4 

2 

y 

21 

— 


6 

Carini, M. (2) 

48 

rechtsseitige * 

3 

4 

6 

8 

— 


7 

Valsecchi, R. (2) 

15 

v rt 

2 

5 

6 

11 

12 


8 

Baroni, G. (1) 

22 

links- u. rcchtss. „ 

i 

5 

5 

6 

9 


9 

Seivatico, C. (2) 

20 

links- u. rcchtss. 

6 

2 

4-6, 

10 

12 

Neue pneumonische Herde 
am 5. Krankheitstage. 

10 

Grossi, V. (2) 

46 

links- u. rcchtss. 

4 

6 

6—10 

[ 25 

i 

15 

Neue pncuminischc Herde 
am 7. Krankheitstage. 

11 

Bonizzoni, C. (2) 

30 

linksseitige „ 

2 

6 

6 

9 


Exitus letalisam9.Krank- 
hcitstagc. 

12 

Manclli, F. (4) 

62 

rechtsseitige „ 

3 

8 

8 



13 

Lisi, G. (1) 

14 

rechtsseitige „ 

2 

2 

3 

3 

5 


14 

Bollani, A. (2) 

40 

linksseitige 

3 

6 

8 

9 

1 — 


15 

Terzani, A. (2) 

44 

rechtsseitige * 

1 

4 

4 

8 

8 


16 

Gazzola, E. (2) 

28 

links- u. rcchtss. r 

2 

8 

8 

11 

j — 


17 

Guidi, G. (2) 

16 

links- u. rcchtss. 

3 

6 

6-7-8 

10 

12 


18 

Ferrari, C. (2) 

47 

rechtsseitige 

1 

5 

5 

8 

9 


19 

Chicsa, S. (2) 

27 

* T 

1 

7 

7 

15 

— 


20 

Sfondrini, C. (2) 

52 

m « 

5 

2 

6 

13 

i — 


21 

Galmuzzi, A. (1) 

41 

* T 

2 

5 

6 

6 

— 


22 

Re, G. (2) 

49 

n r 

2 

6 

7 

1 12 

| — 


23 

Bergonzi, F. (4) 

47 

links- u. rcchtss. ,, 

1 

7 

7 


1 — 

Exitus let. am 9. Krank¬ 
heitstage. 

24 

Pelizza, A. (3) 

17 

links- u. rcchtss. T 

4 

4 

7 

7 

— 


25 

Marubbi, D. 

47 

rcchtss. Bronchopneumonie 

3 

15 

0 

34 

1 — 


26 

Principi, P. 

18 

linksscit. Pneumonie, akute 
Nephritis 

1 

8 


— 

1 — 

Exitus let. am 8. Krank¬ 
heitstage. 

27 

Fictta, T. 

52 

linksseit. Empyem, akute 
Nephritis 

1 

v 

Statt in 
nneii d. 
Injekt. 



Auf die chirurgische Ab¬ 
teilung transferiert. 

28 

Rizzolari, P. 

24 

linkss. Pneumonie, rcchtss. 
Empyem 

3 

4 

0 

— 


Exitus let. am 17. Krank- 
heitstago. 

29 

Zanaroli, A. 

45 

linkss. Pneumonie, Diplo- 
kokkcn-Meningitis 

4 

? 

0 


_ 

Exitus let. am 3. Tage. 

30 

Cantoni, E. 

20 

rechtsseitiges Empyem 

2 

V 

0 



Auf die chirurgische Ab¬ 
teilung transferiert. 


Die in Klammern angegebenen Zahlen zeigen die Kategorie (vgl. Text), zu welchen die Patienten 
gehören, an. 


Vergleicht man diese Daten mit dem Ergebnisse der objektiven 
Untersuchung der einzelnen Kranken, so ist man geneigt, dem Metall- 
hydrosol keine spezifische Wirkung auf den pneumonischen Prozess, son¬ 
dern bloss eine komplexe symptomatische Wirkung zuzuschreiben, 
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Ich habe endlich bei einer Reihe von Kranken die methodische 
Zählung der weissen Blutkörperchen vor und nach der Injektion des 
Hydrosols zu dem Zwecke vorgenommen, festzustellcn, ob auch beim 
kranken Menschen jene tiefgreifenden Aenderungen des Blutbildes ein- 
treten, welche von Achard und Weill (1) beim Kaninchen, von Raoul 
de Laire (41) beim gesunden Menschen nachgewiesen wurden. 

Die Daten sind in der folgenden Tabelle zusammengestellt, in der 
auch das Verhältnis der verschiedenen Arten der weissen Blutkörperchen 
zu einander zur Zeit der Zählung angeführt ist. 

(Siehe nebenstehende Tabelle III.) 

Die Modifikation, welche wir in der Zahl der weissen Blutkörperchen und in 
dem Verhältnisse der einzelnen Arten zu einander beobachten (Verminderung der Ge¬ 
samtzahl mit nachfolgender Eosinophilie und polynukleärer Leukozytose) unterscheiden 
sich in garnichts von jenen, welche von den zitierten Autoren beim gesunden Menschen 
und beim Kaninchen beobachtet worden sind. Obgleich beim Pneumoniker nach der 
Krise dieselben Einzelheiten zu konstatieren sind, so können diese Befunde dennoch 
nicht die Annahme einer spezifischen Wirkung der Metallhydrosole auf die pneumo¬ 
nische Infektion rechtfertigen, da dieselben ohne solche Behandlung beobachtet werden 
und sich auch bei Typhuskranken (Fall Jda Vaiani) wiederholen. Es besteht demnach 
keine Spezifizität im Bezug auf den pneumonischen Prozess, sondern es handelt sich 
um Wirkungen, die identisch sind mit jenen, die beim Menschen unter physiologischen 
Bedingungen hervorgerufen werden. 

Hier muss kurz auf die Wirkung der verschiedenen angewendeten 
Hydrosole hingewiesen werden, obgleich der grösste Teil unserer Versuche 
sich auf das Ag-Hydrosol bezieht. Immerhin haben wir in einigen Fällen das 
Platin (Nr. 3, 22, 27, Kurve 3, 23, 26) und das Iridium (Nr. 20. 24, 25, 
Kurve21—25) in kolloidalem, stabilisiertem Zustande angewendet. Natürlich 
können wir aus einer so geringen Zahl von Beobachtungen keine definitiven 
Schlüsse ziehen; jedenfalls müssen wir aber erwähnen, dass uns die Wirkung 
im wesentlichen gleich erschien, gleichviel, ob das Pt, das Ir oder das Ag 
zur Anwendung gelangte. Auch bezüglich des Verhaltens der Leukozyten, 
welche in verschiedenen Fällen nach der Injektion von Pt und Ir gezählt 
wurden, konnten wir keine Aenderungen beobachten, die von jenen ver¬ 
schieden wären, welche auf die Injektion von Ag-Hydrosol folgen. Jeden¬ 
falls sind in dieser, des Interesses und der Bedeutung nicht entbehrenden 
Frage gewiss ausgedehntere Erfahrungen wünschenswert, obgleich man 
bezüglich der Pneumonie mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit behaupten 
kann, dass die verschiedenen angewendeten Metallhydrosole eine sehr 
ähnliche Wirkung ausüben. 

Wir wollen nun untersuchen, ob die Metallhydrosole, gleichgiltig auf 
welchem Wege sic dem Organismus cinvcrleibt wurden, einen Einfluss 
auf jene Organe ausüben, die auf die Einführung fremder Substanzen in 
den Kreislauf am stärksten reagieren, ich meine das Herz und die Nieren. 
Diese Frage scheint um so wichtiger nach den Beobachtungen von Foä 
und Aggazzotti (25) über die verschiedene Wirkung des grünen und 
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Tabelle III. 


Name 

Datum 

Uhr 

Zahl 

der 

Leuko¬ 

zyten 

Lympho¬ 

zyten 

pCt. 

Poly¬ 

nukleäre 

L. 

pCt. 

Mono- 

nuklcärc 

L. 

pCt. 

Eosino¬ 

phile 

Zellen 

pCt. 

Picchioni, E. 

11). 4. 

15 

14500 

12 

76 

12 

0,5 



i 


Intraven. Injektion von 7 ccm Ag 

r 



21,30 

8000 

8 

82 

8 

-) 


20. 4. 

9 

14000 





Lisi, G. 

20. 4. 

1 11 

8500 

12 

78 

7 

3 



11,30 

1 

Intraven. Injektion von 12 ccm A 

5» 



I 14 

10000 

15 

69 

12 

4 


21. 4. 

! 9,30 

16000 





Sclvatieo, C. 

20. 4. 

i 12,20 

20000 

15 

76 

7 

2 



12,25 


Intraven. Injektion von 12 ccm Ag 



14,30 

20000 

10 

80 

8 

2 


21. 4. 

9,30 

19600 





Valsecehi, R. 

23. 4. 

; 15,30 

7000 

12 

76 

10 

2 



15,40 


Intraven. Injektion von 14 ccm Ag 



; 17,30 

9500 

17 

73 

7 

3 



| 20 

13000 






*24. 4. 

10,30 

13500 

25 

64 

7 

4 



18,30 

- ] 

Intraven. Injektion von 10 ccm Ag 



21 

8000 

7 

80 

7 

6 


25. 4. 

i 10 

11500 





Guidi, Ci. 

26. 4. 

14,30 

13500 

13 

76 

8 

3 



15 

> 

Intraven. Injektion von 14 ccm Ag 



16,30 

6000 

11 

79 

7 

3 



21 

14000 

7 

84 

4 

5 


27. 4. 

10 

11000 

9 

84 

3 

4 



I 


Intraven. Injektion von 12 ccm Ag 



17 

13500 

18 

74 

4 I 

4 

Baroni, G. 

26. 4. 

14,30 

11100 

7 

83 

9 j 

1 





Intraven. Injektion von 14 ccm Ag 



17 

8930 

9 

81 

6 

3 



21 

16000 

8 

78 

11 

3 


27. 4. 

1 10 

13000 

7 

83 

6 

4 

Abbiati, L. 

28. 4. 

16,30 

16000 

9 

82 

7 

2 


29. 4. 

i 8 

14000 

13 

80 

6 

l 



! 10,30 


Intraven. Injektion von 9 ccm Ag 




11,30 

10000 

5 

87 

6 

1 



13,30 

19000 

10 

81 

7 

2 



1 17,30 

17000 

9 

84 

4 

3 



19 

Intraven. Injektion von 

7 1 / 2 ccm Ag 



- 20,30 

12000 

14 

76 

7 

3 

Terzani, A. 

30. 4. 

16,30 

22000 

15 

71 

12 

2 


1. 5. 

, 8,30 

27000 

2 

82 

15 

1 





Intraven. Injektion von 12 ccm Ag 



11 

7000 

9 

78 

8 

5 

(irossi, V. 

3. 5. 

11,30 

12200 

4 

92 

4 

0 



11,45 

Intraven. Injektion von 

7 V L > ccm Ag 



13,30 

7000 

10 

80 

9 

1 



15,30 

9000 

7 

84 

8 

1 



17,30 

14500 

7 

78 

12 

3 
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Name 

Datum 

Uhr 

Zahl 

der 

Lcuko- 

zyteh 

Lympho¬ 

zyten 

pCt. 

Poly¬ 

nukleäre 

L. 

pCt. 

Mono¬ 

nukleäre 

L. 

pCt. 

Eosino¬ 

phile 

Zellen 

pCt. 

Galmuzzi, A. 

17. 5. 

! 10,30 

18000 

12 

77 

9 

2 



i 11,25 


[ntraven. Injektion von 5 ccm Ae 

r 



14 

12000 

10 

75 

12 

3 



17 

19000 

12 

78 

8 

2 



19,30 

25000 

6 

83 

9 

2 


18. 5. 

10 

20000 

8 

80 

9 

3 

Vaiani, ,1. 

8. 6. 

10 

10000 

15 

78 

6 

1 



10,30 

] 

1 ntraven. Injektion von 5 ccm At 

r 



12,30 

6000 

7 

88 

4 

1 



15 

11000 

10 

81 

8 

1 



l 17 

1 

10000 

7 

83 

8 

2 


des roten Ag-Hydrosols, von denen das erstere nach diesen Autoren nur 
ein sehr geringes katalytisches Vermögen besitzt und in der Dosis von 
100 ccm intravenös injiziert beim Hunde akute Nephritis erzeugt. 

Wenn man auch von diesen Gesichtspunkten ausgeht, so war doch 
schon a priori auch für das Ag-Hydrosol schwerlich eine schädliche 
Wirkung auf den Menschen zu erwarten, da die angewendeten Mengen 
so bedeutend von den von den zitierten Autoren herangezogenen differierten. 
Tatsächlich injizierten Foä und Aggazzotti 100 und mehr Kubikzenti¬ 
meter einem Hunde von ungefähr 8 kg Körpergewicht, während wir 
Menschen bloss 5—14 ccm injizieren. Bei Verwendung des roten Ag- 
Hydrosols (das mittels der angegebenen Methode zubereitet wurde, wo¬ 
bei die Temperatur der umgebenden Flüssigkeit stets niedrig bleiben 
muss) in der maximalen Menge von 14 ccm pro Injektion konnten wir 
niemals toxische Wirkungen auf die Nieren beobachten, von seiten des 
Harnes krankhafte Symptome konstatieren. Er blieb bezüglich der Menge, 
Dichte und Reaktion normal, und wies auch nach der Injektion keine 
Spur von Eiweiss, Zucker, Albumose oder Blutpigmenten auf. 

In einem Falle von andauernder Albuminurie (Nr. 14, Kurve 15) be¬ 
stimmte ich täglich die Eiweissmenge nach Esbach, ohne einer Vermehrung 
zu begegnen, die der Einwirkung des kreisenden Hydrosols hätte zuge¬ 
schrieben werden können. Das Eiweiss verschwand dann nach der Ent¬ 
fieberung spontan. In den beiden unkomplizierten Fällen Nr. 12 und 23 
(Kurve 23 und 24) die tödlich verliefen, handelte es sich um sehr schwer 
Erkrankte, die am fünften resp. siebenten Krankheitstage auf die Klinik auf¬ 
genommen wurden, nnd die schon vor der Injektion schwere Erscheinungen 
von Herzschwäche zeigten, wozu noch eine diffuse atheromatöse Degeneration 
der Blutgefässe kam. Der pathologisch-anatomische Befund ergab auch, 
dass hierin die Todesursache gelegen war. 

Einige Bemerkungen sind noch bezüglich des Falles No. 26 not¬ 
wendig. Hier handelte es sich um einen kräftigen Burschen von 18 Jahren. 
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Kr wurde am 3. Krankheitstage, am 26. 4. um 12 Uhr mittags in sehr 
schwerem Zustande mit linksseitiger Pneumonie, furibundcn Delirien) 
frequentem, arhythmischem Pulse aufgenommen. Mit Rücksicht auf die 
hohe Temperatur und den ziemlich guten Herzbefund wurde um 5 Uhr 
nachmittags eine intravenöse Injektion von 14 ccm Ag-hydrosol gemacht. 
Es folgte eine sehr heftige Reaktion mit intensivem Schüttelfrost. Die 
Pulsfrequenz, die vor der Injektion 150 betragen hatte, stieg auf 160. 
Um 8 Uhr abends verlor der Patient das Bewusstsein und starb eine 
halbe Stunde später. Die Autopsie zeigte ausser den Lungenveränderungen 
das Vorhandensein akuter Nephritis und einer Hypoplasie der Aorta mit 
Hypertrophie des linken Ventrikels. 

Könnte vielleicht der Ausgang dieses Falles der Wirkung des Ag- 
hydrosols auf das Gefässystem zugeschrieben werden? Gewiss ist der 
Schüttelfrost der Ausdruck einer plötzlichen vasomotorischen Gleich¬ 
gewichtsstörung, die, wie die Zunahme des arteriellen Druckes glauben 
lassen könnte, 1 ) vielleicht durch einen peripheren Gefässkrampf veran¬ 
lasst wird; gewiss kann auch nicht bezweifelt werden, dass durch das 
Anhalten dieser Gleichgewichtsstörung eine gewisse Zeit hindurch ver¬ 
schiedene Organe und Apparate leiden können. Zieht man aber die kurze 
Dauer des Schüttelfrostes und die sehr schwere, bei der Autopsie kon¬ 
statierte Aortenhypoplasie in Betracht, so muss man sich' fragen, ob nicht 
die letztere in unserem Falle den tödlichen Ausgang verursacht hat. 
Einen ursächlichen Zusammenhang des letzteren mit der vorhergehenden 
Injektion kann man ebensowenig mit Sicherheit behaupten, als man ihn 
ausschliessen kann. Wenn man in der Tat schwerlich zugeben kann, 
dass der vasomotorische Krampf, wofern nicht besondere anatomische 
Bedingungen gegeben sind, eine verderbliche Wirkung auszuüben vermag, 
so muss man doch logischer Weise annehmen, dass, wo bereits infolge 
von Insuffizienz des Myokards, oder angeborener oder erworbener Stenose 
oder Insuffizienz der Ostien, oder schliesslich infolge von Veränderungen 
der Gefässwände die Herztätigkeit behindert oder ungenügend ist, auch 
diese momentane Gleichgewichtsstörung, sobald sie zu der schädigenden 
Wirkung der interkurrenten Erkrankung und zu der präexisticrenden 
Schwäche hinzukommt, einen plötzlichen Herzstillstand verursachen kann. 
Der Fall ist um so lehrreicher, als bis jetzt keine ähnlichen Zufälle nach 
Injektionen von Metallhydrosolcn zu therapeutischen Zwecken bekannt 
sind. Sicher bestanden (wie sich bei der Autopsie herausstelltc) in diesem 
Falle ungünstige anatomische Bedingungen, welche die Erkrankung als 
sehr ernst erscheinen Hessen; aber können wir deshalb etwa ausschliessen, 
dass der Patient nichtsdestoweniger die Krankheit hätte überstehen können? 

Andererseits wäre es unseres Erachtens ein Fehler, diese Behandlungs¬ 
art nur deshalb fallen zu lassen, weil in sehr seltenen, dem unseren 

1) Siehe die Stundenkurve des Falles Lanterna (Fall 3) und des Falles Sfondrini 
(Fall 20, Kurve 4, 21). 

32* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



496 


G. IZAR, 

ähnlichen Fällen, ein unglücklicher Ausgang eintrcten kann. Wir müssen 
vielmehr daraus Belehrung ziehen, um ähnliche Zufälle zu vermeiden, 
und lernen, die neuen Heilmittel auf die möglichst beste Art anzuwenden. 
Zu diesem Zwecke wäre es nach unserem Dafürhalten Tätlich, sich an¬ 
fangs nur an kleine Dosen zu halten, die Herztätigkeit sorgfältig zu über¬ 
wachen und sobald der entfernteste Verdacht derartiger prädisponierender 
Zustände besteht, auf die intravenösen Injektionen gänzlich zu verzichten 
und sich auf subkutane zu beschränken. Bei dieser Art der Einver¬ 
leibung des Mittels tritt nämlich, wie sich herausgestellt hat, die Reaktion 
schwächer auf. Ich möchte noch weiter gehen und fordern, dass man 
sich die Möglichkeit einer allzu brüsken und heftigen Wirkung grund¬ 
sätzlich vor Augen halten und, wofern nicht dringende Indikationen es 
anders erfordern, in der Regel den subkutanen oder intramuskulären 
Injektionen den Vorzug geben soll. 

Bei der grossen Ungleichheit der käuflichen Präparate sowohl in 
bezug auf den Metallgehalt als auf die katalytische Wirksamkeit glaube 
ich auf Grund der von mir angestellten Versuche und der oben ange¬ 
führten Erwägungen empfehlen zu sollen, 'die Behandlung von Er¬ 
wachsenen in der Regel mit 5 ccm Hydrosol von der angeführten Stärke 
zu beginnen und allmählich auf 10, 20, 30 ccm zu steigen, wenn die 
vorhergehenden Dosen nicht den gewünschten Erfolg hatten. Hierbei 
darf man sich durch einen anfänglichen Misserfolg nicht abschreckcn 
lassen, weil manchesmal der günstige Erfolg erst nach wiederholten 
Injektionen eintritt. 

Auch bezüglich des Einverlcibungsweges sind die Meinungen der 
verschiedenen Autoren geteilt. Während einige der intravenösen Injektion 
das Wort reden, weil sie rascher wirkend und fast schmerzlos sei, halten 
andere die intramuskuläre für besser und stützen ihre Behauptung mit 
sehr guten Resultaten. Es ist jedoch klar, dass dort, wo ein prompter 
Effekt erwünscht ist, sei es, um ein rasches Sinken der Temperatur zu 
erzielen, oder um eine schwere Allgemeininfektion zu bekämpfen, die 
das Leben des Kranken binnen kurzem zu vernichten droht, die intra¬ 
venöse Injektion eine stärkere und raschere Wirkung hervorruft. Anderer¬ 
seits muss man sich, in Erinnerunng des oben erörterten Falles 
P. Principi, stets gegenwärtig halten, dass sie in bestimmten Fällen schwere 
Folgen haben kann und häufig von einer sehr lebhaften Reaktion be¬ 
gleitet ist, welche ärztliche Aufsicht bis zum Beginne der Entfieberung 
erfordert. Wenn jedoch keine unbedingt dringende Indikation besteht, 
und uns ein weniger unmittelbarer, dafür aber länger andauernder Effekt 
erwünscht ist (bei pyämischen und septischen Infektionen, bei infektiösem 
Fieber etc.), so bewähren sieh die leicht schmerzhaften intramuskulären 
und die subkutanen Injektionen ganz gut und geben ebenfalls gute, wenn 
auch nicht so unmittelbar greifbare Resultate, wofür sie vom Kranken 
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besser vertragen werden und nur eine geringe Reaktion hervorrufen. 
Doch darf man bei der subkutanen und intramuskulären Injektion, um 
allzustarke Dehnung der Gewebe und lokale Reaktion zu vermeiden, nicht 
grössere Mengen als 5—10 ccm auf einmal anwenden; wo es notwendig ist, 
wird dafür die Injektion innerhalb von 24 Stunden mehrere Male wiederholt. 

Wollen wir nunmehr aus den gemachten Beobachtungen eine Beant¬ 
wortung der uns gestellten Fragen ziehen, so können wir sagen, dass: 

1. der Verlauf des pneumonischen Prozesses, durch die Injektion 
von Metallhydrosolen wirklich in günstigem Sinne beeinflusst zu 
werden scheint, 

2. diese Wirkung jedoch nicht auf den pneumonischen Prozess an 
sich ausgeübt wird, sondern nur auf die Abschwächung einiger 
Symptome desselben sich bezieht; 

3. dass parallel zur Wirkung auf die Temperaturkurve vor allem 
eine euphoretische Wirkung auf das subjektiye Befinden des 
Patienten zu bemerken ist, während hingegen die Herz- und 
Nierentätigkeit nicht beeinflusst werden; 

4. dass keinerlei Aenderung in den lokalen Erscheinungen und in 
der Chloridenkrise sich nachweisen lässt, die ihren gewöhnlichen 
Verlauf nehmen; 

5. dass die methodische Anwendung der Injektionen den Ablauf 
der Infektion abzukürzen und sie gutartiger zu gestalten scheint. 

Versuche bei akutem Gelenkrheumatismus. 

Fall 31. (Kurve 29.) A. Cerri, 35 Jahre alt, Landmann aus Dorno. Auf- 
genoramen am 19. 1. 

Die gegenwärtige Krankeit begann ungefähr am 25. 12 mit Schmerzen in den 
Gelenken und nicht besonders hohem Fieber. 

Objektiver Befund: Sämtliche Gelenke erscheinen geschwollen, gerötet und 
und auf Druck schmerzhaft, lieber den Lungen spärliche, diffuse Rasselgeräusche. 
Gefässapparat normal. 

Verlauf: Nach zwei intravenösen Injektionen von je 9 ccm Ag 10 und Ag 14, 
die am 20. bzw. 21. 1. gemacht wurden, ist keine Veränderung in den lokalen Er¬ 
scheinungen wahrzunehmen. Am 23. 1. folgt auf eine weitere intravenöse Injektion 
von 12 ccm Ag 4 eine lebhafte Reaktion mit beträchtlichem Anstieg und nachfolgen¬ 
dem Abfall der Temperatur, die dann stationär niedrig blieb. Das subjektive Be¬ 
finden etwas gebessert. Der Kranke klagt nicht mehr über Schmerzen in den Gelenken, 
obgleich die aktiven und passiven Bewegungen noch behindert sind. Objektiv er¬ 
scheinen die Gelenke viel weniger geschwollen, die Rötung fast verschwunden. Am 
24. 1. w'ird die Behandlung mit salizylsaurera Natrium begonnen, doch bleibt die 
Temperatur febril mit abendlichen Steigerungen bis zu 37,8°. Die Veränderungen an 
den Gelenken dauern mit Perioden von Remission und Exazerbation unverändert an 
bis zum 3. 2., an welchem der Patient auf eigenes Verlangen entlassen wird. 

Fall 32. (Kurve 30.) G. Baini, 15 Jahre alt, Diener aus Pavia. Aufgenommen 
am 16. 2. 

Die gegenwärtige Krankheit begann am 6. 2. mit Unwohlsein, Fieber, Gefühl 
von Brennen im Halse und lebhaften Schmerzen in beiden knien. 
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Objektiver Befund: Die Gelenke der oberen und der unteren Extremitäten 
erscheinen geschwollen, gerötet und schmerzhaft. Aktive und passive Bewegungen 
unmöglich. Respirationsapparat unversehrt. Relative Herzdämpfung verbreitert. 
Systolisches blasendes Geräusch über der Herzspitze, Puls arhythmisch. Harnbefund 
normal. 

Verlauf: Am 17., 18. und 19. wird je eine Injektion von Iridium, Silber und 
Platin gemacht. Leichte Reaktion gefolgt von einer beträchtlichen Remission der 
Temperatur. Der Zustand der Gelenke bleibt unverändert. 

Am 20. 2. wird die Behandlung mit Natrium salicylicum begonnen. Am 11. 3. 
wird der Patient geheilt entlassen. 

Fall 33. A. Preti, 46 Jahre alt, Bauer aus Roguano. Aufgenommen am 6. 1. 

Die Krankheit begann vor ungefähr 10 Tagen mit Fieber, Unwohlsein und Ge¬ 
lenkschmerzen. G. 1. Temperatur 39,5°. Die Gelenke der oberen und der unteren 
Extremitäten geschwollen und schmerzhaft. Gefässapparat unversehrt. 

Am 9. 1. wird eine Injektion von 9 ccm Ag-Hydrosol gemacht und am folgenden 
Tage wiederholt. Keine Wirkung, weder auf den Temperaturverlauf, noch auf die 
Schmerzen, noch auch auf die Gelenksveränderungen zu bemerken. 

Nachdem die Behandlung mit Natrium salicylicum eingeleitet war, verlässt der 
Patient am 12. 1. geheilt die Klinik. 

Ohne aus der so geringen Zahl von Fällen irgend welche Schlüsse 
ziehen zu wollen, will ich doch bemerken, dass nur in einem einzigen 
Falle (Cerri) nach wiederholten Injektionen von Ag-Hydrosol eine leichte 
Besserung der subjektiven und objektiven Erscheinungen an den erkrankten 
Gelenken erzielt wurde, während in den beiden anderen Fällen die 
lokalen Erscheinungen gar nicht beeinflusst wurden. Nach 5 Tagen 
kehrten wir wieder zur Anwendung von Natrium salicylicum zurück, mit 
dem gewöhnlichen guten Erfolge. Die Temperaturkurve sank in zweien von 
den Fällen (No. 31 und 32, Kurve 29 und 30) nach einigen Injektionen 
um ungefähr einen Grad auf 38° und blieb unverändert auf dieser Höhe. 
Erst auf Gebrauch von Natrium salicylicum wurde vollständiger Abfall 
erzielt. In einem Falle (No. 33) blieb die Temperatur gänzlich un¬ 
beeinflusst. 

Nach diesen wenigen Fällen ein Urteil zu fällen, wäre gewagt, ob¬ 
schon man zu weiteren Versuchen nicht gerade ermutigt wird. 

Versuche bei Typhuskranken. 

Fall 34. (Kurve 31.) N. Andromio, 24 Jahre alt, Bauer aus Miradolo. Auf¬ 
genommen am 2. 6. 

Die Krankheit begann ungefähr am 10. 5. mit gastrischen Störungen, Stuhl¬ 
verstopfung und leichtem abendlichen Fieber, das am 27. 5. kontinuierlich wurde. 
Kopfschmerzen. 

Objektiver Befund: Status typhosus, Puls dikrot. Keine Roseolen. Lungen, 
Herz und Gefässe unversehrt. Abdomen aufgetrieben, nicht schmerzhaft. Ileocükal- 
gurren. Milz in normalen Grenzen. Im Harn Spuren von Eiweiss und weisse Blut¬ 
körperchen. Agglutination positiv, 1 : 90 (makroskopisch). 

Behandlung: Am 4., 5., 6., 7. 6. werden abwechselnd Bäder und intravenöse 
Injektionen von 5 ccm Ag G verabreicht. Auf die Injektionen folgt starke Reak¬ 
tion und beträchtlicher Temperaturabfall von längerer Dauer, als der durch das Ba<l 
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erzielte. Am 8. und 9. 6. werden bloss die Injektionen gemacht, auch mit täglichem 
Sinken der Temperaturkurve. 

Verlauf: 3. 6. Sensorium frei, keine Kopfschmerzen, Puls dikrot. 

5. 6. Zunge gerötet. Die Milz erreicht vorne die vordere Axillarlinie und ist bei 
tiefer Inspiration tastbar. Puls arhythmiscb. 

7. 6. Objektiver und subjektiver Zustand befriedigend. Auf die Injektionen von 
Ag-IIydrosol folgt weder Schüttelfrost noch Kopfschmerzen. Bei Nacht geschlafen. 
Euphorie. 

11. 6. Die Milz ist nicht mehr tastbar. 

Die Rekonvaleszenz verlief normal. 

Fall 35. (Kurve 32.) L. Falnecker. 16 Jahre alt, Maurer aus Pavia. Aufge¬ 
nommen am 3. 6. 

Die Krankheit begann vor 15 Tagen mit Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen, Un¬ 
wohlsein und Fieber. 

Objektiver Befund: Status typhosus: Zunge belegt, an den Rändern gerötet. 
Puls dikrot. Respirations- und Zirkulationsapparat intakt. Abdomen kugelförmig auf¬ 
getrieben, bei der Palpation im rechten unteren Quadranten schmerzhaft, lleokökal- 
gurren. Die tastbare Milz überragt um Zweiquerfinger den Rippenbogen. Im Harn 
Eiweiss in Spuren. Widalsche Reaktion positiv, 1 : 180 (makroskopisch). 

Behandlung: Es werden während der Tage 5., 6., 7. 6. abwechselnd Bäder 
gegeben und intravenöse Injektionen von 5 ccm Ag 6. Es folgt starke Reaktion. 
Beträchtliche Temperatursenkungen. 

Verlauf: 6. 6. Puls dikrot. Profuse Schweisse und Schüttelfrost nach der 
Injektion. Das Sensorium ist freier, die Kopfschmerzen geringer. Auf der Bauchhaut 
Roseolen. Die Milz immer gross. 

7. G. Subjektives Wohlbefinden, nur geringer Kopfschmerz und leichto Em¬ 
pfindlichkeit des Abdomens. 

8. 6. Profuse Schweisse. Euphorie. 

13. 6. Apyrexie. Subjektives Befinden gut. Die Milz ist nicht mehr tastbar. 

8. 7. Nach regelmässig abgelaufener Rekonvaleszenz wird Patient geheilt ent¬ 
lassen. 

Fall 36. (Kurve 33.) P. Fasana, 19 Jahre alt, Friseur aus Pavia. Aufgenommen 
am G. 6. 

Die Krankheit begann am 27. 5. mit Unwohlsein, Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen 
und Fieber. 

Objektiver Befund: Status typhosus: Zunge borkig belegt. Roseolen auf 
der Bauch- und Brusthaut. Mikropolyadenitis. Herzdämpfung verbreitert. Milz nicht 
vergrössert. Kein Ileokökalgurren. Agglutination positiv, 1 : 80. 

Behandlung: Bäder und intravenöse Injektionen von 5 ccm Ag G während 
der Tage 6., 7., 8., 9. G. Auf die Injektionen folgt starke Reaktion mit nachfolgender 
Temperaturverminderung von 3—4° innerhalb von 3 Stunden, die 8—10 Stunden 
anhält. 

Verlauf: 10. 6. Sensorium frei. Subjektives Befinden gut. Puls kräftig, dikrot. 
Als an diesem Tage die Injektionen eingestellt werden, steigt die Temperatur neuer¬ 
dings auf 40° und erreicht am 11. 6. 41°. Zugleich treten Delirien und unfreiwilliger 
Abgang von Kot und Harn auf. Dieser Zustand dauert zwei Tage, worauf die Tem¬ 
peraturkurve in das amphibole Stadium eintritt und die Heilung langsam lytisch er¬ 
folgt. Patient verlässt am 19. 7. geheilt die Klinik. 

Fall 37. (Kurve 34.) S. Vaiani, 20 Jahre alt, aus Pavia. Aufgenommen am 
7. G. 07. Typhus abdominalis. Pneumonia dextra. Nephritis acuta. 

Die Krankheit begann vor 14 Tagen mit Kopfschmerzen, allgemeiner Mattigkeit, 
kontinuierlichem Fieber, Leibschmerzen und Obstipation. 
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Objektiver Befund: Status typhosus: Zyanose. Keine Roseolen, Zunge ge¬ 
rötet. Stimmfremitus rechts in der Infraskapulargegend verstärkt. Daselbst Schall¬ 
verkürzung und mittelblasige Rasselgeräusche. Im ganzen Bereiche der rechten Lunge 
dilYuses Rasseln. Herztöne schwach, dumpf, zweiter Pulmonalton akzentuiert. Ab¬ 
domen gespannt, nicht schmerzhaft. Die Milz ist vergrössert und überragt den 
Rippenbogen um Zweicjueclinger. Irin Harn x / 2 pM. Eiweiss, weisse und rote Blut¬ 
körperchen, hyaline und granulierte Zylinder. Widalsche Reaktion positiv, 1 : IGO 
(makroskopisch). 

Der Zustand des Kranken wird von Tag zu Tag schlechter. Unfreiwilliger Ab¬ 
gang von Stuhl und Harn. Patient wird soporös. Deutliche Zeichen von Herzinsuf- 
lizienz.. Puls rhythmisch. Auf drei Injektionen von Ag 6 erfolgt keinerlei Reaktion. 

14. 6. Exitus letalis. 

Anatomische Diagnose (Protokoll No. 1727): Ileotyphus. Fettige Dege¬ 
neration des Myokards und der Nieren. Rechtsseitige Pneumonie. 

Auch diese Versuche sind sehr gering an Zahl. Sie betreffen nur 
jene Kranke, welche in der ersten Hälfte des Juni in die Klinik auf¬ 
genommen wurden. Es sind im ganzen 4 Fälle. Bei ihnen wurde vor 
Beginn der Behandlung die Widalsche Reaktion ausgeführt. Die Injek¬ 
tionen wechselten mit kalten Bädern ab. Von den 4 Fällen gingen 3 
in Heilung aus, einer starb am 22. Tage. 

In dem Falle Androraio (Kurve 31), der am 23. Krankheitstage in die 
Klinik eintrat, wurden die Injektionen im amphibolen Stadium begonnen, 
so dass man hier die antipyretische Wirkung nicht wahrnehraen kann, die 
in den anderen Fällen deutlich ist. In diesem Falle zeigt die Temperatur¬ 
kurve wie bei den Pneumonikem einen sehr beträchtlichen Anstieg unmittel¬ 
bar nach der Injektion des Hydrosols (bis zu 41,8°, Fasana 9. 4, Kurve 33), 
Auf diesen Anstieg folgt unter profusen Schweissen eine Defcrveszenz, 
welche sich von der durch das Bad hervorgerufenen durch die längere 
Dauer (8—10 Stunden) unterscheidet. Im Falle Fasani war die Tem¬ 
peratur bereits auf 38° gefallen, als der Patient die weitere Vornahme 
von Injektionen verweigerte. Die Temperatur stieg hierauf schnell auf 
40° und gleichzeitig verschlimmerten sich die typhösen Symptome. Der 
Fall Falnecker (Kurve 32) nähert sich dem von Gaillard (26) be¬ 
schriebenen mit Variationen der Temperaturkurve, rascher Entfieberung 
und Heilung auf lytischem Wege. 

Bei meinen wenigen Fällen tritt keine so offenbare Wirkung hervor, 
wie sie auf den pneumonischen Prozess ausgeübt wird. 

Bemerken will ich noch, dass im Gegensätze zu Gaillard einige 
Autoren (Robin und Netter) die Anwendung des Hydrosols beim 
typhösen Fieber wegen der schwächenden Wirkung, den sie auf den Puls 
bemerkt hätten, widerraten. Tatsächlich müssen wir mit einem speziellen, 
charakteristischen Faktor dieser Affektion rechnen, und zwar mit dem 
niedrigen arteriellen Blutdruck. Dieser Zustand des Gefässsystems erklärt 
uns, wie die durch die Einführung des Hydrosols verursachte Störung des 
vasomotorischen Gleichgewichts in diesem Falle eine ungünstige Wirkung 
auszuüben vermag, wie sie von den zitierten Autoren konstatiert wurde. 
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Chirurgische Affektionen. 

Dank dem Entgegenkommen des Herrn Professor Tansini, Direktors 
der chirurgischen Klinik, wurden 3 Fälle von schwerer Septikämie und 
Pyämie mit Injektionen von Ag-Hydrosol behandelt. Wir bringen, ohne wei¬ 
tere Bemerkungen daran zu knüpfen, einen kurzen Auszug aus den 
Krankengeschichten, um den erzielten günstigen Erfolg zu beleuchten. 

Fall 38. (Kurve 35.) Rosa Orsi, 39 Jahre alt, Dienerin aus Broni. 

Diagnose: Multiple Uterusfibrome. 

29. 1. Operation: Supravaginale Amputation des Uterus und der 
O varien. 

Verlauf nach der Operation:’ Während in den ersten Tagen nach der Ope¬ 
ration der Allgemeinzustand der Patientin ungeachtet einer geringen Temperaturstei¬ 
gerung gut und der lokale Befund vorzüglich erschien, verschlimmerte sich der Zu¬ 
stand vom Beginne des vierten Tages an rapid; das Fieber wurde hoch, der Puls 
frequent, das Abdomen schmerzhaft und leicht aufgetrieben, Diarrhoen traten auf. 
Durch das obere Ende der Operationswunde wird ein Glasdrain eingeführt, welches 
in das kleine Becken taucht. Mittels eines mit dem Drain in Verbindung gebrachten 
Aspirationsapparates gelingt es nur wenige Tropfen blutigen Serums aus dem freien 
Drainende zu erhalten. Am 8. Tage wird die Ag-Hydrosol-Behandlung eingeleitet, und 
zwar anfangend mit täglichen Dosen von 5 ccm und bis zu 30 ccm täglich ansteigend. 
Der unmittelbare Erfolg dieser Behandlung war, wie aus der Temperaturkurve hervor¬ 
geht, ein beträchtliches rasches und progredientes Sinken der Temperatur, eine Besse¬ 
rang des Allgemeinzustandes und eine Verminderung der Puls- und Respirations¬ 
frequenz. Angesichts dieser mit Sicherheit konstatierten Besserung wurde die Behand¬ 
lung mit Hydrosol unterbrochen. Aber nach einem Zeitraum von ungefähr 4 Tagen 
(am 12. Tage nach der Operation) tritt von neuem Beschleunigung des Pulses und 
der Athmung und beträchtliche Temperatursteigerung auf, am 15. und 16. Tage er¬ 
reicht diese allgemeine Verschlimmerung des Zustandes ihren Höhepunkt. Es wird 
nun die Behandlung mit Ag-Sol. wieder aufgenommen und neuerdings sieht man eine 
unmittelbare rasche und progrediente Besserung sowohl des Allgemeinzustandes, als 
auch des Pulses, der Respiration und der Temperatur. Diese Besserung hält bis zur 
vollständigen Wiederherstellung der Patientin an. 

Fall 39. (Kurve 36.) Mattiat Palla, 18 Jahre alt, Näherin aus Voghera. 

Die Patientin wurde im Januar 1908 auf die medizinische Klinik aufgenommen 
und verliess dieselbe am 3. 2., um in die chirurgische einzutreten. 

Die medizinische Diagnose lautete: Grosse bronohiektatische Ka¬ 
verne des linken Unterlappens, diffuse kleine Bronchiektasien, inter¬ 
stitielle Pneumonie, fötide Bronchitis. 

Am 24. 2. wurde eine Kostotomie ausgeführt. Die Pleura visceralis wurde vor¬ 
läufig an die Wundränder fixiert. Nach diesem Eingriff trat eine leichte Temperatur- 
Steigerung ein, doch blieb der Allgemeinzustand gut. Am 26. gegen 4 Uhr nach¬ 
mittags wurde die Patientin von heftigem Schüttelfrost befallen, dem allgemeines 
Hitzegefühl, Schwindel, Verdunkelung des Gesichtsfeldes und Kopfschmerzen folgten. 
Die Temperatur stieg rapid an und erreichte 39,8°, die Pulsfrequenz stieg auf 165. 

Man liess sie Sauerstoff inhalieren und es wurde eino Ag-Hydrosol-lnjektion ge¬ 
macht. Gegen Abend begann sich der Zustand zu bessern. Die Temperatur sank 
rasch und auf das Stadium der Erregung folgte ein erquickender Schlaf, der die 
ganze Nacht währte. Am folgenden Tage war die höchste Temperatur 37,6°. 

Fall 40. (Kurve 37.) Enrico Spirri, 13 Jahre alt, aus Corteolona. 

Wurde auf die chirurgische Klinik wegen eitriger Nephritis und Peri¬ 
nephritis aufgenommen. Der Allgemeinzustand ist ziemlich schlecht. Am IS. 5. 
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wird die Nephrotomie ausgeführt, wobei eine grosse Menge von Eiter zutage gefördert 
wird. Die Temperatur, welche in den vorhergehenden Tagen hoch war und den Cha¬ 
rakter eines suppurativen Fiebers hatte, fiel naeh der Operation zur Norm herab und 
verblieb während eines Zeitraums von drei Tagen normal. Gleichzeitig hatte sich 
auch das Allgemeinbefinden des Patienten gebessert. Am 4. Tage setzte, ohne irgend 
welche lokale Komplikation, mit Schüttelfrost hohes Fieber ein, das in den folgenden 
Tagen die Eigenschaften des pyämischen Fiebers annahm (Temperaturanstieg mit 
vorhergehendem Schüttelfrost, intermittierendes Fieber, kleiner Puls etc.). Da sich 
der Allgemeinzustand des Patienten verschlimmert, wird am 27. eine Injektion von 
Ag-Hydrosol gemacht. DieTemperatur sinkt sofort auf37,6° und übersteigt diesesMaxi- 
mum auch in den folgenden Tagen nicht. Am 5. 6 ist der Patient fieberfrei. Gleich¬ 
zeitig ist eine Verminderung der Pulsfrequenz und eine beträchtliche Besserung des 
Allgemeinzustandes, begleitet von subjektivem Wohlbefinden, zu konstatieren. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel IX und X. 

Kurve 1: Fall 1. L. Abbiati, rechtsseitige Pneumonie. 

Kurve 2: Fall 2. E. Picchioni, linksseitige Pneumonie. 

Kurve 3 und 4: Fall 3. A. Lanterna, rechtsseitige Pneumonie. 

Kurve 5: Fall 4. P. Panzarasa, rechtsseitige Pneumonie. 

Kurve 6: Fall 5. N. Inglese, rechts- und linksseitige Pneumonie. 

Kurve 7: Fall 6. M. Carini, rechtsseitige Pneumonie. 

Kurve 8: Fall 7. R. Valsecchi, rechtsseitige Pneumonie. 

Kurve 9: Fall 8. G. Baroni, links- und rechtsseitige Pneumonie. 

Kurve 10: Fall 9. C. Selvatico, links- und rechtsseitige Pneumonie. 

Kurve 11: Fall 10. V. Grossi, links- und rechtsseitige Pneumonie. 

Kurve 12: Fall 11. C. Bonizzoni, linksseitige Pneumonie. 

Kurve 13: Fall 12. F. Manelli, rechtsseitige Pneumonie. 

Kurve 14: Fall 13. G. Lisi, rechtsseitige Pneumonie. 

Kurve 15: Fall 14. A. Bollani, linksseitige Pneumonie. 

Kurve 16: Fall 15. A. Terzani, rechtsseitige Pneumonie. 

Kurve 17: Fall 16. E. Gazzola, links- und rechtsseitige Pneumonie. 

Kurve 18: Fall 17. G. Guidi, links- und rechtsseitige Pneumonie. 

Kurve 19: Fall 18. C. Ferrari, rechtsseitige Pneumonie. 

Kurve 20: Fall 19. S. Chiesa, rechtsseitige Pneumonie. 

Kurve 21: Fall 20. C. Sfondrini, rechtsseitige Pneumonie. 

Kurve 22: Fall 21. A. Galmuzzi, rechtsseitige Pneumonie. 

Kurve 23: Fall 22. G. Re, rechtsseitige Pneumonie. 

Kurve 24: Fall 23. F. Bergonzi, links- und rechtsseitige Pneumonie. 

Kurve 25: Fall 24. A. Pelizza, links- und rechtsseitige Pneumonie. 

Kurve 26: Fall 27. T. Fietta, linksseitiges Empyem, akute Nephritis. 

Kurve 27: Fall 28. P. Rizzolari, linksseitige Pneumonie, rechtsseitiges Empyem. 
Kurve 28: Fall 29. A. Zanaroli, linksseitige Pneumonie, Diplokokken-Meningitis. 
Kurve 29: Fall 31. A. Zerri, Gelenkrheumatismus. 

Kurve 30: Fall 32. G. Baini, Gelenkrheumatismus. 

Kurve 31: Fall 34. N. Andromio, Abdominaltyphus. 

Kurve 32: Fall 35. L. Falnecker, Abdominaltyphus. 

Kurve 33: Fall 36. P. Fasana, Abdominaltyphus. 

Kurve 34: Fall 37. S. Vaiani, Abdominaltyphus. 

Kurve 35: Fall 38. R. Orsi, Chirurgische AtTektion. 

Kurve 36: Fall 39. Mattiat Palla, Chirurgische Alfektion. 

Kurve 37: Fall 40. E. Spirri, Chirurgische All’ektion. 
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Aus der II. Abteilung des Krankenhauses „Wola“ in Warschau. 

Ueber das Emigrationsvermögen der Leukozyten 
bei verschiedenen infektiösen Prozessen. 

Von 

Casimir von Rzentkowski, 

Primararzt. 


Die bis jetzt vorhandenen Untersuchungen über die phagozytäre 
Tätigkeit der weissen Blutkörperchen berücksichtigen hauptsächlich den 
letzten Akt dieser komplizierten Erscheinung, namentlich den Vorgang 
der Aufnahme der Mikroorganismen durch die Leukozyten und den intra¬ 
zellulären Zerfall der aufgenommenen Mikroben. Dieser Vorgang wurde 
durch die Untersuchungen von Wright in der letzten Zeit bedeutend 
geklärt; dieser hat nämlich festgestellt, dass die Mikroorganismen vorher 
einer sui generis „Vorbereitung“ durch im Blute kreisende spezifische 
Substanzen, sogenannte Opsonine unterliegen, was den Vorgang der Auf¬ 
nahme der Mikroorganismen durch die Phagozyten und ihren Zerfall im 
Protoplasma der letzteren, wahrscheinlich auf dem Wege intrazellulärer 
Verdauung, bedeutend fördern soll. 

Bis jetzt hat man dagegen wenig darauf geachtet, wie sich die 
Leukozyten selbst im infizierten Organismus verhalten; ob in diesen unter 
dem Einflüsse der Infektion nicht irgend welche neuen Eigenschaften 
entstehen, oder vielleicht die alten an Intensität zunehmen. Wir wissen 
seit langem, dass sich im infizierten Organismus, als eine der gewöhn¬ 
lichsten Erscheinungen von Seiten des Blutes, eine Leukozytose er¬ 
stellt, d. h. eine quantitative Zunahme der weissen Blutkörperchen 
speziell der vielkernigen Formen — Neutrophilen — unter denen nach 
Arneth besonders die jugendlichen, die angeblich in den blutbildenden 
Organen neu entstanden sein sollen, sich vermehren. Es ist nicht meine 
Absicht, die Richtigkeit der Behauptungen Arneths hier anzufechten, 
ob nämlich die Zahl der Lappen des Kernes als Kriterium des 
Alters der Neutrophilen betrachtet werden kann, oder ob diese, wie 
Th. Brugsch (diese Zeitschr., Bd. 66, S. 505) behauptet, eine zufällige Er¬ 
scheinung darstellt, welche von der amöboiden Beweglichkeit des Kernes 
abhängig sei. Jedenfalls das Vorhandensein der Leukozytose allein be- 
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weist schon, dass die leukoplastischen Organe (Knochenmark) unter dem 
Einflüsse vieler infektiöser Momente zur lebhafteren Tätigkeit gereizt 
werden, deren Ausdruck das „neutrophile“ Blutbild von Arneth dar¬ 
stellt. Man darf aber vermuten, dass ausser der gesteigerten leuko¬ 
plastischen Tätigkeit des Knochenmarkes auch die Beweglichkeit der 
Leukozyten, d. h. ihr Emigrationsvermögen bei infektiösen Prozessen zu¬ 
nimmt, denn anders hätte der Vorgang der Leukozytose keine Daseins¬ 
berechtigung im Gesamtbilde der Phagozytoseerscheinungen bei infektiösen 
Prozessen. Man darf also bei diesen Zuständen a priori voraussetzen, 
dass die im Knochenraarkc in beträchtlicherer Zahl gebildeten Phagozyten 
bei Infektionsprozessen ein gegen die Norm gesteigertes Emigrations¬ 
vermögen besitzen, mit einem viel grösseren Energievorrate versehen seien. 

Wir wollen nachsehen, ob dem in der Tat so ist und ob sich in 
dieser Hinsicht irgend welche Unterschiede bei verschieden infektiösen 
Prozessen feststellen lassen. 

Meine diesbezüglichen Versuche, über welche ich nachstehend be¬ 
richten will, habe ich ausschliesslich an Leuten durchgeführt. Die 
Methodik war die folgende: Ich legte an einer oberen Extremität der 
untersuchten Person eine elastische Binde oberhalb der Ellenbogen¬ 
beuge so stark an, dass der Radialpuls ganz verschwand. Auf 
diese Weise immobilisierte ich eine gewisse Menge Blut vollständig im 
peripheren Abschnitte der Extremität. Dann entnahm ich durch Finger¬ 
stich aus der nicht abgeschnürten Extremität, wie gewöhnlich, Blut zur 
Zählung der weissen Blutkörperchen und in gewissen Fällen auch der 
roten und verfertigte Präparate zur mikroskopischen Untersuchung. Auf 
diese Weise erhielt ich das Material zur Untersuchung des normalen 
Blutes; 8—10 Minuten nach der Anlegung der Binde führte ich 
dasselbe an der abgeschnürten Extremität aus, welche einstweilen 
zyanotisch wurde, stellenweise mit weissen Flecken bedeckt. Dann be¬ 
rechnete ich auf gewöhnliche Weise die prozentischen Verhältnisse und 
die absoluten Zahlen in 1 emm Blut der polynukleären (neutrophilen 
und eosinophilen) Leukozyten und der einkernigen (Lymphozyten). 
Schliesslich durch Vergleich der Ergebnisse untereinander war ich im 
Stande zu berechnen, um wieviel die Zahl der weissen Blutkörperchen 
im immobilisierten Blute abgenommen habe. Die Zahl, welche den 
Prozentsatz dieser Abnahme darstellt, nenne ich „Emigrationsindex“ 
der Leukozyten und bezeichne ihn der Kürze wegen mit dem 
Zeichen IE. So z. B. fand ich in 1 emm Blut der normalen Extre¬ 
mität 4098 Neutrophile; in 1 emm Blut der abgeschnürten Extremität 
fand ich 3822 Neutrophile. Die Abnahme betrug also für 1 emm 

4098—3822 = 276 Neutrophile, d. h. - 'f— etwa 6 pCt. Neutrophile. 

IE. wird folglich 6 betragen, d. h. unter 100 Neutrophilen sind 6 
„emigrationsfähig“. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OFCALIFORNIA 



506 


C. von RZENTKOWSKI, 


Im Nachstehenden berücksichtigen wir vor allem die neutrophilen 
Leukozyten. Das Schicksal der anderen Formen werden wir nur ganz 
flüchtig besprechen. Ich will aber schon an dieser Stelle bemerken, 
dass die Zahl der roten Blutkörperchen unter diesen Verhältnissen keine 
beträchtlicheren Aenderungen gegen die Norm aufweist. Wenn aber so 
etwas vorkommt, d. h. wenn wir im Blute der abgeschnürten Extremität 
eine beträchtliche Abnahme der roten Blutkörperchen konstatieren, so 
müssen wir das Ergebnis sehr skeptisch betrachten, denn dies weist 
auf eine Beimengung extra vaskulärer Flüssigkeit hin. Bei richtiger Aus¬ 
führung des Experimentes fliesst das Blut aus der Stichöffnung der ab¬ 
geschnürten Extremität ohne Druck, welchen man immer vermeiden soll. 
Um ohne Druck die genügende Menge Blut zu Untersuchungszwecken zu 
erhalten, ist es gut, vor der Anlegung der Binde die Extremität für 
kurze Zeit gesenkt zu halten. 

Um später zu den roten Blutkörperchen nicht mehr zurückzukehren 
zu müssen, erlaube ich mir, hier die folgende Zusammenstellung der 
Zahlen in 1 emm Blut aus der freien und abgeschnürten Extremität an¬ 
zuführen. 


Tabelle I. 

Zahl der roten Blutkörperchen in 1 emm Blut. 


No. 

Freie Extremität 

Abgeschnürtc Extremität 

Bemerkungen 

1 

4870000 

4978000 

Sanus 

2 

1187300 

1227600 

Anaemia gravis 

3 

3940000 

4147000 

Appendicitis 

4 

2718000 

2709400 

Gangraena pulmonum 

5 

4185000 

4440000 

Sana 

6 

4981000 

4994000 

Sana 

7 

3303800 

3549000 

Osteomyelitis 

8 

4278000 

4656000 

Sanus 


Man könnte geneigt sein, aus den obigen Zahlen den Schluss zu 
ziehen, dass die Zahl der roten Blutkörperchen im Blute der abgc- 
schnürten Extremität zunehme, und das Blut scheint auch wirklich be¬ 
deutend dunkler zu sein. Diese Zunahme ist aber, insofern sie nicht 
innerhalb der Fehlergrenzen liegt, sehr gering und kann durch die Ein¬ 
dickung des Blutes Dank der Transsudation der flüssigen Blutbestandteile 
aus den Gefässen erklärt werden. Jedenfalls zeigen diese Ergebnisse an, 
dass 1. die Gefässwand bei unserer Versuchsmethodik keineswegs 
für die morphotischen Elemente durchlässiger wird, und dass 
2. bei richtiger Ausführung des Versuches das untersuchte Blut keine 
Beimengung extravaskulärer Flüssigkeiten enthält, welche das 
Ergebnis der Berechnung der weissen Blutkörperchen in irgend welcher 
Richtung beeinflussen könnten. Die Versuche wurden immer 3 Stunden 
nach einem leichten Frühstück ausgeführt, wodurch der Einfluss der Ver- 
dauungsleukozvtosc vermieden wurde, 
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Nach obigen Vorbemerkungen gehe ich zur Besprechung der Ergeh 
nissc meiner Versuche über. 

1. Blut bei gesunden Personen. 

Tabelle EL. 


Absolute Zahl der weissen Blutkörperchen in 1 emm Blut. 



Freie Extremität 


Abgeschnürte Extremität 


Nummer 

weisse 

Blut¬ 

körper¬ 

chen 

Neutro¬ 

phile 

Lympho¬ 

zyten 

Eosino¬ 

phile 

weisse 

Blut¬ 

körper¬ 

chen 

Neutro¬ 

phile 

Lympho¬ 

zyten 

Eosino¬ 

phile 

, IE. 

i 

1 

9500 

5700 i 

3705 

95 

9350 

5797 

3400 

93 

1 

2 

7130 i 

4278 1 

2110 

642 

6278 

4081 

1444 

753 

4 

3 

8060 

5561 ! 

2015 1 

1 484 

7595 

5392 

2051 

152 

3 

4 

7100 f 

4260 

2698 | 

142 

7050 

4230 

2679 

141 l 

0 

5 

6600 

4098 

2314 ! 

198 

5790 

1 3822 

1911 

57 

6 

6 

7290 | 

4150 

2994 

146 

8247 

I 4079 

4032 

136 

1,7 

7 

11640 1 

! 8032 

3276 | 

230 

11560 

, 7861 

i 

3468 

211 

2 


Durchschnittlich beträgt IE bei Gesunden 2.5 (Minimum 0, 
Maximum 6). Aus obiger Zusammenstellung ersehen wir, dass der 
Emigrationsindex der Neutrophilen im Blute gesunder Leute durchschnitt¬ 
lich 2,5 beträgt. Die Zahl 6 im Falle Nr. 5 ist ohne Zweifel etwas zu 
hoch; sie wurde bei einer schwächlichen Person (Gibbus), welche sich 
aber vollkommen gesund fühlte, ermittelt. Wir werden jedenfalls, wie 
es scheint, keinen Fehler begehen, wenn wir annehmen werden, dasslE 
für das Blut gesunder Leute selten höher ist als 4. Wie wir 
sehen werden, unterliegt unter gewissen physiologischen Verhältnissen 
dieser Index sehr beträchtlichen Schwankungen (Verdauungslcukozytose 
siehe unten). 

II. Gehen wir jetzt zum Blute kranker Leute über. 

A. Gewöhnliche pyogene Infektionen. 

In den in der III. Tabelle zusammcngcstelltcn Fällen wurde die 
bakteriologische Untersuchung nicht ausgeführt, so dass man nicht mit 
Sicherheit bestimmen kann, welche Mikroorganismen im Spiolc waren. 
Aller Wahrscheinlichkeit nach hatten wir aber in allen diesen Fällen mit 
gewöhnlichen pyogenen Mikroorganismen (Staphylo- und Streptokokken) 
zu tun. 

(Tabelle III siehe umstehend.) 

Aus umstehender Zusammenstellung ersehen wir, dass IE bei ge¬ 
wöhnlichen infektiösen Prozessen (eitrigen) durchschnittlich 39 
beträgt mit Schwankungen von 33 bis 47. Wir haben oben gesehen, 
dass im Blute Gesunder IE 2,5 (Tab. II) beträgt, d. h. mehr wie 
15 mal weniger. Das bedeutet, dass, wenn bei Gesunden die Zahl der 
wandernden Leukozyten kaum 2,5 auf 100 beträgt, diese Zahl bei 
pyogener Infektion bis 39 auf 100 wächst. Die Zustände pyogener In* 
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Tabelle UI. 

Zahl der weissen Blutkörperchen in 1 emm Blut. 




Freie Ertremität 


Abgeschnürtc Extremität 


Nummer 

Krankheit 

weisse 

Blutkör¬ 

perchen 

Neutro¬ 

phile 

Lymmpo- 

zyten 

Eosino¬ 

phile 

weisse 

Blutkör¬ 

perchen 

Neutro¬ 

phile 

Lympho¬ 

zyten 

Eosino¬ 

phile 

IE. 

1 

Appendicitis ehr. 

5944 

4878 

1070 


5730 

3095 

2635 


36 


sc. subfebrilis 










2 

Lymphadenitis 

.1460 

7334 

3552 

574 

8525 

3836 

4433 

256 

47 


colli absced. 











T. 37,1° 










3 

Pyelitis. 

T. 38,7° 

15916 

11931 

3890 

89 

14780 

7981 

6726 

73 

34 

4 

Osteomyelitis 
acuta. T. 38,6° 

17178 

10822 

6356 

— 

24955 

7239 

17716 (!) 

— 

33 

5 

Mastitis. 

T. 38,2° 

15890 

13665 

2225 

— 

14580 

7582 

6898 

— 

43 

6 

Pyelitis. 

T. 37,2° 

17140 

10970 

5658 

514 

15500 

5890 

9455 

155 

46 

7 

Furunculus 

20000 

13000 

660 

400 

13400 

8710 

4556 

134 

33 


femoris. 

T. 38,0°. 






i 





fektion werdon folglich in der Regel nicht blos von einer mehr oder 
minder beträchtlichen Zunahme der Phagozytenzahl im Blute (Leukozytose) 
begleitet, sondern auch von einer Zunahme der Beweglichkeit dieser 
Phagozyten, ihrer Mobilisierung, sozusagen. Man könnte hier einwenden, 
diese gesteigerte Emigration der Leukozyten aus den Gefässen hänge 
nicht von ihrer gesteigerten Beweglichkeit ab, sondern einfach von einer 
gesteigerten Durchlässigkeit der Gefässwände für die zelligen Blutbestand¬ 
teile. Dem ist aber nicht so. Wir haben ja oben gesehen, dass die 
Zahl der roten Blutkörperchen in diesen Fällen im Blute der abge¬ 
schnürten Extremität nicht abnimmt. Ausserdem, wie aus Tabelle III 
ersichtlich, ist die Zahl der mononukleären Zellen bei pyogener 
Infektion im Blute der abgeschnürten Extremität nicht vermindert, sondern 
im Gegenteile gesteigert, zuweilen sehr beträchtlich (z. B. in 
Fällen Nr. 4, 5, 1 usw.). 

Diese Lymphozytose im Blute der abgeschnürten Extre¬ 
mität ist in diesen Fällen eine sehr interessante, und ich muss zugeben, 
für mich nicht ganz verständliche Erscheinung. Vielleicht sind ein Teil 
der mononukleären Zellen, welche ich als Lymphozyten betrachtete, ein¬ 
fach desquamierte Endothelzelleri der Gefässintima. Einige zum Zwecke 
der Klärung dieser Frage von mir unternommene, bis jetzt noch nicht 
abgeschlossene Versuche scheinen dafür zu sprechen. Die Mehrzahl 
stammt aber wahrscheinlich aus den unterhalb der Abschnürungsstclle 
gelegenen Lymphgcfässcn und Drüsen. Wenn dem wirklich so wäre, 
hätten wir eine äusserst interessante Erscheinung vor uns, nämlich zwei 
Strömungen von weissen Blutkörperchen, die der Leukozyten aus den 
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Gc fassen und die der Lymphozyten nach den Gefässcn. Die Ergebnisse 
dieser Untersuchungen weisen jedenfalls darauf hin, dass 1. die aus dem 
Entzündungsherde auf die wcissen Blutkörperchen einwirkenden chemo¬ 
taktischen Einflüsse nur auf die neutrophilen Phagozyten wirken, und 
dass 2. der Anteil der Blutlymphozyten an der Phagozytose bei pyogenen 
Infektionen gleich Null ist. 

Nach dem Abklingen der Infektion kehrt IE zur Norm 
zurück, woraus folgt, dass seine Grösse auf der Höhe des krankhaften 
Prozesses nicht eine individuelle Eigenschaft des gegebenen Organismus, 
sondern eine Erscheinung, welche ausschliesslich den krankhaften Prozess 
begleitet, darstellt. Dies wird durch den folgenden Versuch illustriert, 
welcher einem exakten Tierexperiment beinahe gleichkommt. 


Kranke K. Drüsenabszess am Halse. Konjunktivalrcaktion nach Cal motte 
negativ. Taenia solium. Temp. 37,1°. 

1. Blutuntersuchung (nach obiger Methode): 

Absolute Zahlen in 1 emm Blut 
der freien Extremität der abgeschnürten Extremität 


Neutrophile.7334 3836 

Lymphozyten.3552 4433 

Eosinophile. 574 256 

IE. = 47. 


II. Blutuntersuchung 3 Wochen nach der ersten (Abszess eröffnet, Eiter ent¬ 
leert, Wunde geheilt). 

Absolute Zahlen in 1 emm Blut 

der freien Extremität der abgeschnürten Extremität 


Neutrophile. 4278 4081 

Lymphozyten. 2210 1444 

Eosinophile. 642 723 

l.-E. ca. 4. 


Wir ersehen also aus dem Gesagten, dass IE. bei pyogener Infek¬ 
tion sehr beträchtlich den IE. bei Gesunden übersteigt. Es gibt aber 
physiologische Zustände bei gesunden Leuten, unter denen IE. beträcht¬ 
lich steigt, und zwar während der Vcrdauungsleukozytose. Fol¬ 
gende Versuche illustrieren dieses: 

I. Dr. R. iy 2 Stunden nach dem Frühstück (bestehend aus Tee, Semmel, 
Butter, Aufschnitt): 

Absolute Zahlen in 1 c-mni Blut 
der freien Extremität der abgeschnürten Extremität 

Weisse Blutkörperchen 10230 8060 

Neutrophile. 5524 4030 

Lymphozyten .... 4604 4030 

Eosinophile. 102 — 

IE. = 27. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. G8. Bd. H. 5 u. ö. 


Difitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 










510 


C. von RZENTKOWSK1, 


Digitized by 


11. Dr. Kow. 
a) Nüchtern. 

Absolute Zahlen in 1 emm Blut 
der freien Extremität der abgeschnürten Extremität 
Weisse Blutkörperchen 6610 5730 


Neutrophile. 4098 3882 

Lymphozyten.2314 1911 

Eosinophile. 198 57 

IE. = 6. 


b) \ l j 2 Stunden nach Verzehren von 1 / 2 Pfund Fleisch, einer Semmel und 
eines Glases Tee und Zucker (Versuch unmittelbar nach a). 

Absolute Zahlen in 1 emm Blut 
der freien Extremität der abgeschnürten Extremität 
Weisse Blutkörperchen 8749 6690 


Neutrophile. 4987 3144 

Lymphozyten. 3675 3412 

Eosinophile. 87 134 

IE. 37. 


III. I)r. Kar. 
a) Nüchtern. 

Absolute Zahlen in 1 emm Blut 
der freien Extremität der abgesohnürten Extremität 
Weisse Blutkörperchen 11640 11560 


Neutrophile. 8032 7861 

Lymphozyten .... 3376 3468 

Eosinophile. 230 211 

I.-E. 2. 


b) 1 y 2 Stunden nach einem reichlichen Frühstück, wie im II. (Versuch 
unmittelbar nach a). 

Absolute Zahlen in 1 emm Blut 
der freien Extremität der abgeschnürten Extremität 
Weisse Blutkörperchen 13700 11160 


Neutrophile. 10960 7254 

Lymphozyten .... 2672 3850 

Eosinophile. 68 56 

IE. = 34. 


Aus obigem ersehen wir, dass bei Gesunden IE. während der 
Verdauungsleukozytose beträchtlich steigt. Die angeführten 
Zahlen sind sehr beweiskräftig. Wenn wir die Steigerung des IE. wäh¬ 
rend der Infektion als ein Glied der komplizierten Kette der Imraunitäts- 
erscheinungen anerkennen würden, so beweist die Steigerung von IE. 
bei Gesunden während der Verdauungsleukozytose, dass sich diese Leuko¬ 
zytose in nichts von der infektiösen Leukozytose unterscheidet. Es ist 
dies ein Beweis mehr zugunsten der genialen Ehrlichschen Theorie, 
welche lehrt, dass zwischen den Erscheinungen der Zellenernährung und 
den Erscheinungen der Zellenimmunität gegen Infektion keine prinzipiellen 
Unterschiede bestehen. Wir sind also gewissermassen zur Behauptung 
berechtigt, dass die Phagozytose in dem Infektionsherde und die physio¬ 
logische Verdauungsphagozytose im Verdauungstraktus in letzter Linie 
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dieselbe Erscheinung darstellcn. Und die Tatsache selbst, dass der Ver¬ 
dauungsprozess den IE. durch die Mobilisierung der Phagozyten stei¬ 
gert, bleibt zweifellos nicht ohne praktische Bedeutung; er wirft ein neues 
Licht auf den Nutzen einer zweckmässigen Ernährung bei infektiösen 
Prozessen. Weitere Versuche in dieser Richtung werden gewiss eine 
Klärung sowohl der theoretischen Seite dieser Erscheinung, als auch ihrer 
praktischen Bedeutung mit sich bringen. 

111. Gehen wir jetzt zum Studium anderer infektiöser Prozesse und 
gewisser Blutkrankheiten (siehe Tabelle IV) und ihres Einflusses auf 
den IE. über. 


Tabelle IV. 


Absolulc Zahl der weissen Blutkörperchen in 1 emm Blut. 




Freie Extremität 


Abgeschnürte Extremität 


Nummer 

Krankheit 

weisse 

Blutkör¬ 

perchen 

Neutro¬ 

phile 

Lympho¬ 

zyten 

Eosino¬ 

phile 

weisse 

Blutkör¬ 

perchen 

Neutro¬ 

phile 

Lympho¬ 

zyten 

Eosino¬ 

phile 

IE. 

1 

Anaemia gravis*) . . . 

6975 

3557 

3278 

140 

5737 

2810 

i 

2810 

115 

21 

2 

Chlorosis. 

19730 

15589 

3945 

197 

17360 

13194 

; 3992 

174 

15 

3 

Chlorosis.. 

22700 

16798 

5675 

227 

19776 

14634 

4945 

198 

10 


11. Tag d. 11. Anfalls 

39060 

32029 

7037 

— 

49832 

29411 

, 23421(!) 

— 

17 

5 

Febris recurrens II. Tag 
d. II. Anfalls .... 

22398 

17694 

4704 


17903 

12532 

1 

| 5371 


29 

6 

Gangraena pulmonum . 

17557 

11588 

1 5969 

— 

15600 

9672 

! 8928 

— 

16 

7 

T. 37,6" 

Cholelithiasis, Ikterus . 

20045 

18040 

2005 


16422 

14781 

1643 

_ 

18 

8 

T. 39,0° 

Phthisis pulmon. gravis, 
Febris hectica .... 

21700 

17794 

3689 

1 217 

I 

18120 

10328 

7610 

; 182 

42 

9 

Tuberc. pulmonum . . 

15170 

12440 

2730 

(1:320) 

14770 

11225 

3545 


9 

10 

T. 37,8° 

Tuberc. pulm. incipiens, 
St. afebrilis, Taenia . 

21920 

12714 

8330 

876 

15500 

7130 

7595 

775 

40 

11 

Phthisis pulm. gravis . 
T. 38,2* 

Pleuritis serosa .... 

14980 1 

13332 

1348 

300 

14150 | 

10329 

3679 

142 

22 

12 

! 

13640 | 

9400 

4240 


10618 

6050 

1 

4568 


35 

13 

T. 38,2° 

Dto. nach ) Entleerung 
der Flüssigkeit. Cal- 
mette 4*. 

1 

12600 

7950 

i 

4524 

126 

12300 

6150 

! 

1 

6150 


23 

14 

Pleuritis serosa, St. afe¬ 
brilis . 

12810 

9095 

3587 

128 

11987 

7552 

4315 

120 

16 

15 

Dto. am folgenden Tage 
nach Entleerung der 
Flüssigkeit. 

12400 

8643 

3632 

124 

12900 | 

i 

8432 

4081 i 

1 

387 

2,5 


*) Hb = 38. Rote Blutkörperchen = 1187000. 


Wir können die obige Tabelle in drei Gruppen eintcilen: zur ersten 
gehören die Fälle 1, 2, 3 (Blutkrankheiten), zur zweiten die Fälle 4, 5, 
6, 7, verschiedene Formen infektiöser Erkrankungen, und schliesslich zur 
dritten die Fälle 8 bis 15, verschiedene Formen tuberkulöser Infektion, 
gemischter oder reiner (Pleuritiden). 
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Was die erste Kategorie der Blutkrankheiten betrifft, so sehen wir, 
dass IE. hier nicht normal ist, obwohl seine Höhe bedeutend geringer 
ist, als bei gewöhnlichen infektiösen Prozessen. Man darf vermuten, 
dass bei anämischen Zuständen im Blute irgend welche Verbindungen 
kreisen, den Toxinen oder Nahrungsstoffen ähnlich, welche die Leuko- 
zyton mobilisieren, ln der zweiten Kategorie — Febris recurrens, 
Gangraena pulmonum, Cholelithiasis cum Ictero — ist IE. auch be¬ 
trächtlich höher als normal. Wir müssen uns hier bloss mit dem Hin¬ 
weis auf diese Erscheinung beschränken, denn die kleine Zahl der Beob¬ 
achtungen über verschiedene Typen von Infektionen gibt keine Basis für 
irgend welche generelle Schlüsse; wir sehen aber auch hier, dass der 
Wert für IE. niedriger ist als bei gewöhnlichen (pyogenen) Infektionen. 

Zur dritten Kategorie der Tabelle IV gehören die Fälle tuberkulöser 
Infektion. Die Frage über die Phagozytose bei diesem Infektionstypus 
bietet aus verschiedenen Gründen zweifellos grosses Interesse. Insofern 
man nach der Literatur schliessen kann, haben die letzten Untersuchungen 
von Wright und seinen Nachfolgern zur Klärung dieser Frage nicht viel 
beigetragen. Aus meinen Zahlen ergibt sich, dass IE. bei der tuber¬ 
kulösen Infektion in der Regel erhöht ist. Die Fälle 12 und 15 der 
Tabelle IV (Pleuritis serosa ohne grössere Veränderungen der Lungen) 
gehören zweifellos zur reinen tuberkulösen Infektion (die zytologische 
Untersuchung der Flüssigkeit hat in beiden Fällen deutliche lymphozytäre 
Formel ergeben). In beiden Fällen haben wir eine Steigerung von IE., 
die Beobachtung No. 15, am zweiten Tage nach der Entleerung der 
Flüssigkeit, ausgeschlossen. Diese Steigerung erreicht sehr hohe Zahlen 
(35 im Falle No. 12), was dafür spricht, dass bei verhältnismässig be¬ 
nignen Formen der reinen tuberkulösen Infektion (zu diesen können wir 
die Pleuritiden zählen) die Mobilisierung der neutrophilen Leukozyten 
einen lebhafteren Anteil derselben am Kampfe mit dem infektiösen Agens 
vermuten lässt. Was die Lungentuberkulose anbetrifft, so verhält sich 
hier der IE. verschieden. In allen unseren Fällen von Lungentuber¬ 
kulose war IE. erhöht: durchschnittlich betrug er 28 und stieg bis 42, 
d. h. bis zu jener Höhe, xvelche wir nur bei der gewöhnlichen pyogenen 
Infektion beobachtet hatten. Die Höhe des IE. ist aber weder mit der 
Verbreiterung oder Malignität des Prozesses, noch mit dem Vorhanden¬ 
sein oder Fehlen von Fieber oder schliesslich mit dem Vorhandensein 
einer Mischinfektion, welche in einem länger dauernden Falle von 
Lungentuberkulose nie mit Sicherheit ausgeschlossen werden kann, parallel. 
Vielleicht wird die verschiedene Grösse von IE. bei der Lungentuber¬ 
kulose durch jene Beimengung der Mischinfektion nicht bloss in quali¬ 
tativer Hinsicht, d. h. durch den Charakter der Mikroorganismen (ge¬ 
wöhnliche pyogene, intluenzöse Infektion etc.), sondern auch in quanti¬ 
tativer Hinsicht, d. h. durch die Menge der produzierten und durch den 
Organismus resorbierten Toxine beeinflusst. In dieser Hinsicht sind die 
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angeführten Fälle (Tab. IV) zu spärlich, und man kann aus ihnen keine 
praktischen Schlüsse ziehen. Weiteren Forschungen über die Höhe von 
IE., namentlich mit Berücksichtigung genauerer bakteriologischer Me¬ 
thoden, bleibt es Vorbehalten, mehr Licht auf die hier berührte neue 
Kategorie von Erscheinungen zu werfen. Vielleicht werden diese uns 
eine Basis auch für rein praktische Handlungen liefern können (z. B. 
gewisse Kriterien für die Beurteilung des Erfolges der spezifischen Sero¬ 
therapie usw.). 

Zum Schlüsse will ich noch bemerken, dass, allgemein genommen, 
die Höhe des Emigrationsindex der Neutrophilen mit der absoluten Zahl 
der Neutrophilen in 1 emm Blute gar nicht Hand in Hand zu gehen 
braucht. Anders gesagt, der Grad der Leukozytose und der Prozentsatz 
der mobilisierten Neutrophilen bleiben in gar keinem Abhängigkeitsver¬ 
hältnis untereinander. Die folgende Zusammenstellung' illustriert das 
Gesagte. 


Tabelle V. # 


Nummer 

Zahl der Neutrophilen in 1 emm 
Blut (bzw. Höhe der neutrophilen 
Leukozytose) 

IE. 

Bemerkungen 

1 

3557 

21 

Anacmia gravis (aplastica). 

2 

4200 

0 

Sanus. 

3 

4278 

4 

San us. 

4 

4878 

36 

Appendicitis chronica. 

5 

4987 

37 

Sanus. V erdauungs leu kozy tose. 

6 

7334 

47 

Lymphadenitis colli purulenta. 

7 

8032 

2 

Sanus. 

8 

109G0 

34 

Sanus. Verdauungsleukozytose. 

9 

12400 

2,5 

Pleuritis serosa tuberc. 

10 

12440 

9 

Tuberc. pulmonum. 

11 

16798 

10 

Chlorosis. 

12 

32029 

17 

Febris recurrens. 


Aus obiger Zusammenstellung ersehen wir, dass die Steigerung der 
IE nicht ein gewöhnliches Attribut einer jeden Leukozytose darstellt. 
Die leukoplastische Tätigkeit der blutbildenden Organe kann sehr ge¬ 
steigert sein, wie z. B. im Falle 12, und IE verhältnismässig niedrig, 
viel niedriger als bei gesunden Personen während der verhältnismässig 
geringfügigen Verdauungsleukozytose, z. B. wie Fall 5 (IE = 37!) 
Daraus folgt der Schluss, dass das infektiöse Agens (Toxine oder vielleicht 
überhaupt Antigene?) die leukoplastischen Organe zu gesteigerter Tätig¬ 
keit reizen kann (daher die Leukozytose), ohne die polynukleären Leuko¬ 
zyten zu mobilisieren und folglich ihren Emigrationsindex (IE) zu steigern. 
Es scheint keinem Zweifel zu unterliegen, dass die Emigration der 
polynukleären Leukozyten durch die Chemotaxis verursacht wird. Wir 
waren aber bis jetzt nicht imstande, quantitativ die Intensität der Chemo¬ 
taxis zu beurteilen und konnten folglich diese Intensität bei verschiedenen 
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infektiösen Prozessen oder in verschiedenen Stadien desselben infektiösen 
Prozesses bei demselben Kranken nicht untereinander vergleichen. Die 
hier angegebene Methode schafft auf diesem Gebiete, wie wir aus den 
oben angeführten Zahlen ersehen, gewisse Anhaltspunkte. Das oben 
angeführte Material ist zu spärlich und es ist nicht erlaubt, aus ihm 
weitumfassende Schlüsse zu ziehen, speziell in praktischer Beziehung. 
Weitere Untersuchungen, gestützt auf zahlreichere Beobachtungen ver¬ 
schiedener Krankheiten und infektiöser Prozesse, werden erst feststcllen 
können, inwiefern die von mir aufgeworfene Frage einen bleibenden Wert 
in der Wissenschaft und weitere praktische Bedeutung erobern wird. 
Das eine kann ich aber schon jetzt auf Grund meines Materials behaupten, 
dass nämlich auf dem Gebiete der Immunitätserscheinungen die Er¬ 
scheinung der geringeren oder stärkeren Mobilisierung der polynukleären 
Blutphagozyten nicht gering geschätzt werden darf. Denn sie stellt ein 
Symptom der aktiven Schutztätigkeit des infizierten Organismus dar. 
Und von diesem Gesichtspunkte aus verdient der durch mich eingeführte 
IE, als Index der Intensität,dieses aktiven Immunitätssymptoms, zweifel¬ 
los Beachtung. 
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XXIX. 

Kann der Adams -Stokessche Symptomenkomplex bei 
intaktem Reizleitungssystem lediglich durch Erkrankung 
des Myokards entstehen? 

(Bemerkungen zu der Arbeit von Nagayo „Pathologisch-ana¬ 
tomische Beiträge zum Adams-Stokesschen Symptomenkomplex“. 
Diese Zeitschrift, Bd. 67, S. 495.) 

Von 

Prof. Dr. Adolf Schmidt, Halle a. S. 

(Mit 5 Kurven im Text.) 


In seiner durch eigene anatomische Untersuchungen und besonders 
durch kritische Sichtung der bisherigen Literaturangaben ausgezeichneten 
Arbeit gelangt Nagayo zu dem Ergebnis, dass der Adams-Stokessche 
Symptomenkomplex — dauernde oder periodische Bradykardie mit 
Ohnmachts- oder Krampfanfällen — durch verschiedene anatomische 
Ursachen hervorgerufen werden könne, und zwar einmal durch Er¬ 
krankungen derVagi oder ihrer Kerne (neurogene Form oder Morgagnischer 
Typus) und zweitens durch Erkrankungen des Herzens selbst (kardiale 
Form oder Adams-Stokesscher Typus). Die neurogene Form unter¬ 
scheidet sich klinisch von der kardialen Form durch das Fehlen von 
Herzblockerscheinungen, d. h. von Störungen der Reizübertragung zwischen 
Vorhof und Ventrikel, sogen. Ueberleitungsstörungen. Auch bei den 
kardialen Formen sind diese Erscheinungen nicht immer in gleicher 
Weise ausgeprägt: Ist das Hissche Bündel gänzlich zerstört, oder 
wenigstens an einer Stelle vollkommen unterbrochen, so besteht komplette 
Dissoziation der Vorhofs- und Kammertätigkeit. Ist es nur unvollständig 
lädiert, so ist die Dissoziation keine vollkommene, sie kann sich auf 
dauernde oder periodische Kammersystolenausfälle beschränken. Letzteres 
kann auch Vorkommen bei schwerer Schädigung des Myokards ohne Be¬ 
teiligung des Reizleitungssystems (muskulärer Typus der kardialen Form 
des Adams-Stokesschen Symptomenkomplexes). 

Wenn auch dieses Nagayo sehe Schema noch nicht in allen Teilen 
als sicherer wissenschaftlicher Besitz anerkannt werden kann, so glaube 
ich doch, dass es im grossen und ganzen die Zustimmung aller mass- 
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gebenden Autoren finden wird. Nur in einem Punkte dürfte es aut 
Widerspruch stossen, nämlich in dem zuletzt erwähnten, von Nagayo 
neu aufgestellten muskulären Typus. Nach unseren bisherigen Kenntnissen 
haben wir uns für berechtigt gehalten, Herzblockerscheinungen, wo immer 
sie Vorkommen, auf eine Schädigung des Hisschen Bündels zu beziehen, 
und es würde eine wesentliche Aenderung unserer gegenwärtigen Deutung 
und Einteilung der Rhythmusstörungen herbeiführen, wenn mit Sicherheit 
nachgewiesen wird, dass auch bei völligem Intaktsein des Reizleitungs¬ 
systems Herzblockerscheinungen au ftreten können. Pletnew 1 ) behauptet 
zwar, dass bei vorwiegender Erkrankung der Kammermuskulatur die 
refraktäre Phase der Ventrikclmuskulatur im Vergleich zu derjenigen der 
Vorhofsmuskulatur auffallend lang werden könne, und dass dann ge¬ 
wisse Vorhofssystolen nicht mehr von den entsprechenden Ventrikel¬ 
systolen gefolgt würden. Indessen gibt er selbst zu, dass es an einem 
Beweise für diese Annahme auf Grund anatomischer Untersuchungen 
durchaus noch fehle. 

Wie Nagayo Seite 503 ausführt, ist „nach der Entdeckung des 
Bündels bis jetzt kein einziger Fall von Adams-Stokesschein 
Symptomenkomplex beschrieben, in dem wir sicher sind, dass die 
Erkrankung des Ventrikels selbst die alleinige Ursache bildet“. Sein 
eigener Fall stammt aus dem Friedrichstädter Krankenhaus zu Dresden 
und ist ihm zur anatomischen Untersuchung von Prof. Schmorl über¬ 
geben worden. Der betreffende Patient ist seinerzeit auf der von mir 
geleiteten Abteilung zur Beobachtung und zum Exitus gekommen, und 
ich vermisse in dem Auszug aus der Krankengeschichte, welchen 
Nagayo mitteilt, einige Details, welche für seine klinische Beurteilung 
von Bedeutung sind. Da ich überdies noch im Besitz von Kurven¬ 
aufnahmen bin, so halte ich es für meine Pflicht, das Wesentliche der 
klinischen Beobachtung nochmals kurz mitzuteilen, um so mehr, als ich 
selbst zu der Ueberzeugung gelangt bin, dass es sich hier nicht um einen 
zweifellosen Herzblock und noch weniger um den Adaitis-Stokesschen 
Symptomenkomplex gehandelt hat. 

Der Patient, ein 77jähriger Zimmermann, lag vom 5. 10. 06 bis zum 14. 2.07 
auf meiner Abteilung. Seit 5 Wochen klagte er über dauernde Atembeschwerden, die 
gelegentlich mit Husten und Auswurf verbunden waren. Dabei bestanden Be¬ 
klemmungsgefühle, und hin und wieder leichte Schmerzen in der Brust. Mittelgrosser, 
magerer Mann mit leichten Oedemen an den Unterschenkeln und zahlreichen kleinen 
Varizen daselbst. Dauernde Dyspnoe von Cheyne-Stokesschem Typus, die sich 
bei Bewegungen verstärkt. Lungen- Lebergrenze in der Mamillarlinie am oberen 
Rand der 7. Rippe, verschieblich. Rechts hinten unten halbhandbreite Dämpfung mit 
abgeschwächtem Atmungsgeräusch. Die Probepunktion ergibt klares, seröses Exsudat 
daselbst. Sonst über den Lungen kein krankhafter Befund, insbesondere keine Rassel¬ 
geräusche, kein Auswurf. Herzdämpfung reicht nach links bis ein Fingerbreit ausser¬ 
halb der Mamillarlinie, nach rechts bis zum linken Sternalrand (Ueberlagerung durch 

1) Ergebnisse der inneren Med. und Kinderheilk. Bd. I. 1908. S. 47. 
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die Lunge?). Spitzenstoss sehr lebhaft; über der Spitze leises systolisches Geräusch, 
nach der Basis zu sich fortpflanzend. 2. Aortenton nicht auffallend akzentuiert. Sehr 
ausgeprägte periphere Arteriosklerose. Puls mittelgross, kräftig, hin und wieder aus¬ 
setzend. Leber und Milz nicht vergrössert. Im Urin eine Spur Eiweiss. 

Im Verlauf der Beobachtung fiel zunächst das sehr ausgeprägte Cheyne- 
Stokessche Atmungsphänomen auf, welches anfangs mit sehr langen Atmungspausen 
einherging, später (unter Digitalisbehandlung) sich besserte, aber vom Dezember ab 
wieder dauernd in die Erscheinung trat. Parallel mit der Atemnot gingen die Oedeme 
und das Allgemeinbefinden, welches zunächst eine Besserung erfuhr, so dass der 
Kranke zeitweise herumgehen konnte, später aber sich langsam und dauernd ver¬ 
schlechterte. Der Blutdruck war stets niedrig, 100 bis 105 mm Hg (systolisch). 
Ohnmachtsanwandlungen oder Krämpfe hatte der Patient niemals, nur klagte er, 
namentlich in der letzten Zeit, gelegentlich über Beklemmung und schmerzhafte 
Empfindungen in der Herzgegend (leichte Angina pectoris). Erst in den letzten 
Lebenslagen steigerte sich die Atemnot erheblich. Es trat Zyanose auf, die vorher 
stets vermisst wurde, die Oedeme nahmen zu, der früher stets kräftige Puls wurde 
klein und es erfolgte der Exitus am 14. 2. 07. 

Was nun die im Vordergründe des Interesses stehende Störung der 
Herzschlagfolge betrifft, so war anfangs der Puls von annähernd normaler 
Fm|uenz, ziemlich regelmässig, aber häufig aussetzend. Am Herzen 

i »ntv v t y» v v v innnnnr 'n r n nrwirvrv'» 



T 7 6K 6% 6hlum 


Kurve I. 

hörte man aber während der ausfallenden Pulse deutlich die abge¬ 
schwächten Töne, und an der Pulskurve (s. Kurve 1) Hess sich erkennen, 
dass immerhin eine schwache, nicht fühlbare Pulswelle in die peripheren 
Arterien gelangte. Wir deuteten deshalb die Störung als eine extra¬ 
systolische und zwar, da die schwache Welle mit einer geringen Verspätung 
(Extraverspätung) eintraf und die Bigeminie ohne nennenswerte Ver¬ 
kürzung verlief (6y 2 — 6 3 / 4 :7 Fünftelsekunden) als interpolierte ventrikuläre 
oder atrioventrikuläre Extrasystolen, und nahmen an, dass durch das 
Selbständigwerdcn dieser Extrasystolen die Pulsfrequenz auf das Doppelte 
gesteigert sei, dass also die wahre Frequenz nur die Hälfte der schein¬ 
bar normalen betrage, etwa 40—47 statt 80—94 Schläge pro Minute. 
Das Vorkommen derartiger Verdoppelungen der Frequenz durch inter¬ 
polierte Extrasystolen ist bekanntlich durch D. Gerhardt 1 ) erwiesen. 
Ein Venenpuls war damals nicht sichtbar und Hess sich auch nichf auf¬ 
nehmen. 

Erst vom 14. November ab wurde beobachtet, dass der Puls häufiger 
aussetzte, indem Perioden .schnellerer und langsamerer Pulsfrequenz init- 

1) Deutsches Arcli. für klin. Med. Bd. b2. 1905. S. 509. 
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einander abwechselten. Dieser Wechsel trat gelegentlich alle Minuten 
ein. In den langsameren Perioden, die genau die halbe Frequenz zeigten, 
traten jetzt die Extrasystolen zurück (ohne sich ganz zu verlieren), meist 
handelte es sich um einen wahren Pulsus deficiens, bei dem sowohl an 
der Radialiskurve wie am Herzen (Auskultation) nichts mehr auf eine 
rudimentäre Kammersystole hindeutete (vgl. Kurve II). 



-v.v ' “V ^ v ^ . v —- v * 

8 8 8 * 8^ * * 

Kurve II. 


Gleichzeitig trat jetzt ein Jugularvenenpuls in die Erscheinung, und 
cs war schon mit blossem Auge festzustellen, dass derselbe während 
der langsamen Perioden, in denen die Frequenz zeitweise bis auf 
30 Schläge pro Minute herunterging, genau doppelt so oft wie die Arterie 
schlug. Im weiteren Verlauf der Beobachtung trat dieser Typus der 
Rhythrausstörung gegenüber dem früheren immer mehr in den Vordergrund. 
Es gelang auch, Kurven von der Jugularvene, dem Spitzenstoss und der 
Arteria brachialis, aufzunehmen, welche folgendes erkennen Hessen: 

Jngutaris 




Kurve- III stammt aus einer Periode schneller Frequenz, wobei die 
Herztätigkeit ganz regelmässig ist. Jedem Herzschlag enspricht ein 
Brachialispuls von gleicher Höhe und ein Venenpuls mit deutlicher 
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Vorhofswelle (a-Welle) und einer kleinen, in kurzem, aber anscheinend 1 ) 
stets gleichbleibendem Abstand folgenden Karotiszacke c (Kammerklappen¬ 
welle nach Hering). 

Nach dieser Kurve konnte die ursprüngliche Annahme, dass die 
schnellere Pulsfrequenz durch interpolierte ventrikuläre Extrasystolen zu¬ 
stande komme, nicht mehr aufrecht erhalten werden. Es hätte sonst 
an der Jugularis die Vorhofswelle (a) in jedem zweiten Puls fehlen müssen. 
Auch durch Interpolation atrioventrikulärer Extrasystolen konnte sie nicht 
erklärt werden, weil der Abstand a—c dann nicht an jedem Venenpulse 
der gleiche hätte sein können. So blieb nichts übrig, als in der 
schnelleren Frequenz den normalen Rhythmus zu sehen. Die Perioden 



Kurve IV. 


langsamer (halber) Frequenz mussten dann durch Kammersystolenausfall 
zustande kommen und dafür sprach ja auch das Fortbestehen des Venen¬ 
pulses in der alten (doppelten) Frequenz. 

Kurve IV, welche aus einer Periode langsamer Frequenz stammt, 
scheint auf den ersten Blick in der Tat diese Auffassung zu bestätigen. 
Der Jugularvenenpuls zeigt doppelt so häufige Erhebungen wie der 
Brachialispuls, und die Abstände der Vorhofswellen (a, a, a) folgen sich 
in ganz gleichmässigen Intervallen. Jede zweite Vorhofswelle ist von 
einer e-Welle gefolgt, aber — und das ist bemerkenswert — in einein 

1) Ich schreibe „anscheinend“, weil in Kurve III — dem einzigen mir noch ver¬ 
bliebenen Stück der Pulsknrven aus dieser Periode — eine Reihe von Pulsen die 
c-\Yelle nicht deutlich erkennen lassen. 
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etwas grösseren Abstand als auf Kurve III ( 4 / 6 statt l f 6 bis y 7 Sekunden. 1 ) 
Weiterhin fällt auf, dass der zwischen zwei Arterienpulse fallende Venen¬ 
puls nur ausnahmsweise (bei A) eine einfache, einzackige Erhebung dar¬ 
stellt, wie er es nach Ri hl 2 ) tun müsste, wenn er wirklich durch eine 
isolierte Kontraktion des Vorhofs erzeugt wird. Auch die Spitzenstoss- 
kurve, die allerdings nicht leicht analysierbar ist, scheint daraufhin zu 
deuten, dass die Ventrikel in der Zeit zwischen den langsamen Arterien¬ 
pulsen nicht gänzlich untätig sind. Jedenfalls sinkt die Erhebung der 
Spitze nicht in der ersten Hälfte der langsamen Pulsperiode zum O-Punkt 
herab, sondern sie steigt in der zweiten Hälfte nochmals (allerdings 
langsam) wieder an, um erst kurz vor dem neuen Arterienpuls ab¬ 
zufallen. Diese zweite Erhebung könnte ja vielleicht durch die isolierte 
Vorhofspulsation bedingt sein — dafür lässt sich anführen, dass die der 
eigentlichen Ventrikelkontraktion vorausgehende Vorhofskontraktion eine 
ausserordentlich hohe steile Welle im Kardiogramm hervorruft —, sie 
könnte aber auch in einer rudimentären, im übrigen unmerkbaren Kammer- 
zusammenziehung ihre Ursache haben. Für diese letztere Annahme 
spricht die bereits erwähnte Mehrzackigkeit der — anscheinend isolierten 
— Venenpulse, mehr aber noch eine Erscheinung, die sich in der 
folgenden Kurve deutlicher ausprägt. 


Jn^ularis 


Cor 


Hracliialis 


Kurve V. 

1) Die Zeitschreibung, welche sich auf den Originalkurven befindet, ist hier 
nicht wiedergegeben. 

2) Zeitsehr. f. exper. Pathol. und Therapie. Bd. G. 1909. S. GIB. 
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Diese Kurve zeigt den Uebergang von der schnellen zur langsamen 
Pulsfrequenz. Bei ihr fällt auf, dass die isolierte, zwischen zwei Brachialis- 
pulsc sich cinschicbcnde Vcnenpulserhebung ausserordentlich hoch und 
steil ist, viel höher als diejenige, welche von einer arteriellen Pulswcllc 
gefolgt wird. Diese Erscheinung, welche schon bei der Betrachtung mit 
blossem Auge leicht zu erkennen war, bildete nicht etwa eine Ausnahme, 
sondern die Regel; die glcichmässig hohen Vcnenpulse, wie sie auf der 
vorigen Kurve verzeichnet sind, konnten nur selten beobachtet werden. 
Nach, den Untersuchungen von D. Gerhardt 1 ), Hering 2 ), Rihl 3 ) u. a. 
lässt sich der hohe interpolierte Venenpuls nur so deuten, dass das Blut 
bei der Kontraktion der Vorhofsmuskulatur nicht in den Ventrikel ab- 
flicsscn kann. Es stösst auf ein Hindernis und staut sich deshalb plötzlich 
in den Venen oder wird (bei offenen Venenklappen) direkt in sie hinein- 
getrieben. Das Hindernis aber ist eine ventrikuläre Extrasystole, welche 
unmittelbar vor der normalen Kontraktion der Kammer, in demselben 
Zeitmoment wie die Vorhofskontraktion, einsetzt. In der Tat liegt die 
steile hohe Zacke des isolierten Venenpulses genau in der Mitte zwischen 
den beiden normalen Vorhofswellen (gleicher Abstand a, a, a). Dass sie 
im absteigenden Schenkel einen Knick trägt, lässt die Möglichkeit offen, 
dass der definitive Atrioventrikularklappenschluss erst in diesem Moment 
stattfindet, immerhin aber noch vor Ablauf der Vorhofskontraktion. Wie 
aus den verschieden grossen Abständen a bis c der Jugulariskurve er¬ 
sichtlich ist, verlängert sich mit dem Uebergang von der schnelleren zur 
langsamen Frequenz das Intervall zwischen Vorhofs- und Ventrikel¬ 
kontraktion, und cs ist deshalb verständlich, dass die Ventrikelextra¬ 
kontraktion, selbst wenn sie erst einen Moment nach dem Beginn der 
Vorhofszuckung einsetzen sollte, immer noch zu frühzeitig kommt, um 
die glatte Entleerung des Vorhofes zu ermöglichen. Diese Extrasystole 
des Ventrikels ist eine so schwache, dass sie keine arterielle Pulswcllc 
hervorruft; auch ein auskultatorisch nachweisbares Phänomen (Ton) erzeugt 
sie nicht, wohl aber scheint sie einen Einfluss auf den Spitzenstoss aus- 
zuiibcn, denn an dem Kardiogramm sehen wir in der Mitte zwischen den 
Brachialispulsen den Hebel sich noch einmal wieder (langsamer) erheben, 
um erst kurz vor dem Beginn des neuen Pulses definitiv abzusinken. 

Vergleichen wir jetzt noch einmal die vorausgehende Kurve IV mit 
dem zweiten Fall der Kurve V, so sehen wir in manchen Punkten eine auf¬ 
fallende Aehnlichkeit: Einmal in dem soeben erörterten Verhalten der 
Spitzenstosskurve, sodann in dem verlängerten Intervall a c an der Jugularis¬ 
kurve und drittens in der Mehrzackigkeit verschiedener isolierter Vorhofs¬ 
venenpulse. Es liegt also nahe, daran zu denken, dass auch bei Kurve IV, 
eine allerdings in noch höherem Grade rudimentäre Ventrikclcxtrasystolc 

1) 1. c. 

2) Zeitschrift f. exp. Path. und Tlier. Bd. 1. 11J05. S. 27. 

3) Zeitschrift f. exp. Path. und Tlier. Bd. 1. 1!H)5. S. 343, 
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im Spiele ist, und dieser Verdacht verstärkt sich, wenn — wie nochmals 
betont werden soll — die Kurve IV die Ausnahme, die Kurve V dagegen 
die Regel der während der langsamen Pulsperiode beobachteten Puls¬ 
erscheinungen darstellt. 

Ich gelange also zu dem Resultat, dass wir es in dem vorliegenden Falle 
nicht mit einer Ueberleitungsstörung zu tun haben, derart, dass bei normaler 
Schlagfolge der Vorhöfe jede zweite Kammersystole ausfällt, sondern mit 
einer Vortäuschung dieses Zustandes durch interpolierte (rudimentäre) 
ventrikuläre Extrasystolen, die nur ein minimales Zeitmoment vor der 
normalen Zusammenziehung einsetzen, d. h. während und nicht nach 
der Vorhofszuckung. Diese Auffassung erklärt alle Eigentümlichkeiten 
der Kurven mit Ausnahme der Verlängerung des Intervalles zwischen 
Vorhofs- und Ventrikelzuckung während der langsamen Pulsperioden. 
Für diese letztere Erscheinung vermag ich eine bestimmte Erklärung 
nicht zu geben, ich erinnere aber daran, dass nach Fr. Müllers 1 ) Unter¬ 
suchungen die gleiche Erscheinung beim Galopprhythmus des Herzens 
beobachtet wird. Folgende Möglichkeiten drängen sich auf: 

1. Man kann sich vorstellen, dass in dem Sinne von Pletnew die 
refraktäre Phase der Ventrikelmuskulatur im Vergleich zu derjenigen der 
Vorhofsmuskulatur vergrössert ist. Dann erreicht der normale vom Vor¬ 
hof kommende automatische Reiz den Ventrikel noch in der refraktären 
Phase. Wie oben ausgeführt wurde, hat Pletnew auf dieser Annahme 
die Theorie eines lediglich muskulären Herzblocks aufgebaut. Unser Fall 
könnte bei flüchtiger Betrachtung als ein Beweis dieser Theorie imponieren. 
Wir sahen aber, dass der Ventrikelsystolenauslall nur ein scheinbarer ist. 
Nichtsdestoweniger könnte eine Verlängerung der refraktären Phase der 
Ventrikelmuskulatur bestehen; auffallend bleibt aber dann immerhin, dass 
sie nur zeitweise, nämlich nur während der langsamen Pulse, auftritt. 

2. Weiter könnte man in der Verlängerung der Ueberleitungszeit 
das erste Symptom der behinderten Reizleitung im Hisschcn Bündel 
erblicken. Die Reizleitung findet noch statt, aber verlangsamt. Diese 
Vorstellung ist gewiss plausibel, aber sie ist vorläufig unkontrollierbar, 
und man müsste sie jedenfalls von dem, was wir heute Block nennen, 
trennen. 

Für die Aufklärung unseres Falles müssen wir jedenfalls die zeit¬ 
weilige Verlängerung des Intervalles zwischen Vorhofs- und Ventrikel¬ 
zuckung zunächst beiseite lassen. Der eigentliche Herzblock fehlte, es 
fehlten aber weiterhin auch die charakteristischen Ohnmachts- und Krampf¬ 
anfälle; der Patient bot lediglich die Erscheinungen chronischer Herz¬ 
insuffizienz auf der Grundlage einer schweren Arteriosklerose mit Cheync- 
Stokesschem Symptomenkomplex und leichten Angina pectoris-Symptomen 
(Oppressionsgefühl, Herzschmerzen). Damit scheidet der Fall aus 


1) Münchener med. Wochenschrift 1906. No. 17. 
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der Gruppe des Adams-Stokesschen Symptorncnkomplcxes 
aus. Die makroskopische Sektionsdiagnose (soweit das Herz in Betracht 
kommt) lautete: Dilatation und Hypertrophie beider Ventrikel, besonders 
des linken. Schwielige Myokarditis. Arteriosklerose massigen Grades. 
In der Krankengeschichte findet sich ausserdem bemerkt: „in der Gegend 
des Hisschen Bündels breite Bindegewebsschwielen.“ Diese Bemerkung 
bezieht sich aber offenbar nur auf Veränderungen der Muskulatur in der 
Nähe des Bündels, denn, wie die sorgfältige mikroskopische Durchforschung 
Nagayos gezeigt hat, erwies sich das Reizleitungssystem in allen Zweigen 
als gesund, während das Myokard in ausgedehntem Masse degeneriert 
war. Während aber Nagayo auf Grund dieses Befundes und 
eines ungenauen Auszuges aus der Krankengeschichte den Fall 
als einen, und zwar den ersten Beweis für das Vorkommen des 
rein muskulären Typus der Adams-Stokesschen Krankheit an¬ 
spricht, gelange ich nach sorgfältiger Analyse des klinischen 
Bildes im geraden Gegensatz zu Nagayo zu der Ansicht, dass 
er nicht zu dem Adams-Stokeschen Symptomenkomplex ge¬ 
rechnet werden kann, und dass er auch keine echte Ueber- 
leitungsstörung darbot, mit anderen Worten, dass der Beweis 
für das Vorkommen eines Herzblocks lediglich infolge von 
muskulärer Erkrankung bei intaktem Reizleitungssystem auch 
heute noch nicht erbracht ist. 

Damit will ich natürlich nicht sagen, dass es einen rein muskulär 
bedingten Herzblock überhaupt nicht geben könne. Es ist durchaus 
denkbar, dass schon eine funktionelle Schädigung des Reizleitungssystems 
ohne nachweisbare anatomische Veränderungen der Purkin jeschen Fasern 
genügt, den Herzblock hervorzurufen, und wenn dabei das Myokard 
degeneriert ist, so wird man eben einen muskulären Typus haben, wenn 
auch in anderem Sinne, als von Nagayo gemeint ist. Vorläufig fehlen 
aber auch noch für diesen Modus alle Grundlagen. Im grossen und 
ganzen kann man sagen, dass die klinische Erfahrung nicht zu Gunsten 
eines rein muskulären Herzblocks spricht. Bei frischen diffusen 
Myokarditiden beobachten wir klinisch kaum jemals Ueberleitungs- 
störungen, vor allem nicht bei der diphtherischen Myokarditis, bei der 
bekanntlich hochgradige anatomische Veränderungen des Myokards ge¬ 
funden werden. Spezielle Untersuchungen darüber, in wie weif das 
Reizleitungssystem bei dieser Affektion mitbetroffen wird, liegen meines 
Wissens allerdings nicht vor, doch dürften wir aus der Art und Weise, 
wie Aschoff und Tawara 1 ) diese Formen der Myokarditis den 
rheumatischen Formen gcgenüberstellcn, entnehmen, dass hier gewöhnlich 
keine merkbaren Veränderungen im Reizleitungssystcm zu finden sind. 


1) „Die heutige Lehre von den pathologisch-anatomischen Grundlagen der Herz¬ 
schwäche“, Jena, Fischer, 1906, 
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Denn die akute rheumatische (Knötchen-) Myokarditis greift, wie auch 
Bracht und Wächter 1 ) wieder bestätigen, häufig auf das Hissche 
Bündel über, und wenn sie klinisch ebenfalls Herzblockerscheinungen in 
der Regel vermissen lässt, so beweist das nur, dass nicht das ganze 
Bündel zerstört wird. Was wir aber häufig bei den akuten Moykarditiden 
beobachten, sind Extrasystolen und Bradykardien, die wir auf den 
Herzmuskel und nicht auf den Vagus als Ursache zurückführen müssen. 
Ob bei denselben auch eine Verlängerung des Intervalls zwischen Vorhofs¬ 
und Ventrikelzuckung vorkommt, ist noch nicht untersucht. 

Noch eine allgemeine Bemerkung über die Stellung der Reiz¬ 
leitungsstörungen im System der Herzkrankheiten möchte ich mir ge¬ 
statten. Das von Tawara unter Aschoffs Leitung sorgfältig studierte 
Reizleitungssystem baut sich bekanntlich aus den Purkinjeschen Zellen 
auf, die im anatomischen Sinne nicht zum Nervensystem, sondern zu 
den Muskelfasern gerechnet werden müssen. Dennoch ist es kein Zweifel, 
dass — physiologisch betrachtet — das Reizleitungssystem dem Nerven¬ 
system näher steht als dem Muskel, denn es dient der Reizleitung und 
nicht der Kontraktion. Wenn seine Zellen überhaupt kontraktionsfahig 
sind, ziehen sie sich doch offenbar nur deshalb zusammen, um sich dem 
in der Systole verkürzten Ventrikel anzupassen und nicht um mechanische 
Arbeit zu leisten. Nach Tawara hypertrophiert cs ja auch nicht mit 
der Ventrikelmuskulatur und ist (wenigstens bei Tieren) so innig mit 
Nervenfasern und Ganglienzellen verbunden (Wilson 2 ), dass cs kaum 
noch als Muskel imponiert. 

Für die theoretische Auffassung des Adams-Stokes sehen Sy mptomen- 
komplexes ist die eigenartige Doppelnatur des Reizleitungssystems von 
grosser Bedeutung. Denn die neurogenen (durch Vaguserkrankung be¬ 
dingten) Formen dieses Komplexes — B des Nagayoschen Schemas — 
stehen bis auf die Dissoziation in ihrer klinischen Erscheinungsweise dem 
Rcizleitungstypus sehr nahe, während, wie wir gesehen haben, rein 
muskuläre Formen des Adaras-Stokesschen Symptomenkomplexcs nicht 
mit Sicherheit beobachtet worden sind. Im klinischen Sinne ist aber der 
Adams-Stokessche Symptomenkomplex als eine Herzneurose anzusehen, 
und es wäre erwünscht, wenn wir auch im histologischen Sinne von einer 

Erkrankung des neuromuskulären Apparates sprechen könnten. 

• _ 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 96. 1909. S. 493. 

2) Journ. of Araer. Assoc. 1909. 19. Juni. 
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